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del	 brazo	 desde	 una	 trampa	 móvil	 en	 una	 posición	 del	 90º	 de	 abducción,	 para	 la	
obtención	 del	 tiempo	 de	 reacción	 o	 latencia	 absoluta	 muscular.	 b)	 Prueba	 de	
perturbación	predecible	del	brazo	consistente	en	una	elevación	voluntaria	del	brazo	en	
el	 plano	 escapular,	 para	 la	 obtención	 de	 la	 latencia	 de	 activación	 o	 latencia	 relativa	
muscular.	Fuente:	Modificado	de	(4)……………………….............................................................….	34		
 
Figura	5.	Señales	EMG	 rectificadas	 y	 filtradas	 del	 deltoides	 anterior	 y	 los	músculos	
escapulares	en	respuesta	a	una	perturbación	impredecible	y	predecible.	El	tiempo	cero	
representa;	 el	 inicio	 de	 la	 desestabilización	 durante	 la	 tarea	 de	 perturbación	



































































Antecedentes:	 diversos	 autores	 han	 demostrado	 que	 el	 dolor,	 la	 inestabilidad,	 el	
síndrome	de	pinzamiento,	el	nivel	de	contracción,	y	 la	naturaleza	de	la	tarea	motora	
afectan	 la	 latencia	de	 los	músculos	 escapulares	 y	 glenohumerales.	 Sin	 embargo,	 son	
escasos	los	estudios	que	investigan	a	la	fatiga,	el	exceso	de	peso	corporal	y	la	velocidad	
como	factores	que	posiblemente	modifican	la	 latencia	de	activación	y	por	 lo	tanto	el	
control	neuromuscular.	El	objetivo	de	este	estudio	fue	determinar	 la	 influencia	de	 la	
velocidad,	la	fatiga	y	el	exceso	de	peso	corporal	sobre	la	latencia	de	activación	y	orden	

























segundo	experimento,	 el	modelo	de	 regresión	 lineal	múltiple	mostró	que	el	 IMC	 fue	
asociado	con	una	latencia	de	activación	retrasada	del	SA	cuando	esta	fue	ajustada	por	
el	grosor	de	los	pliegues	cutáneos	AX	y	SB,	y	también	por	la	combinación	aditiva	del	
%GC,	 pliegue	 cutáneo	AX	 y	 fatiga.	 De	 estos	 factores	 de	 ajuste,	 el	 grosor	 del	 pliegue	




TS	 y	 una	 modificación	 en	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	 músculos	 escapulares.	
Además,	el	exceso	de	peso	corporal,	sumado	al	grosor	del	pliegue	cutáneo	(AX	y	SB)	y	



























influence	 of	 velocity,	 fatigue	 and	 excess	 body	 weight	 on	 the	 onset	 latency	 and	
recruitment	order	of	the	scapular	muscles	during	a	voluntary	arm	raise	task	of	healthy	
young	adults.	
Methods:	 cross-sectional	 study	 where	 participants	 were	 selected	 through	 a	 non-
probabilistic	 sample	of	 a	 young	adult	 group	 from	Talca,	Chile.	 In	 a	 first	 experiment,	
participants	(n	=	46)	were	assigned	to	one	of	 two	groups:	 low-velocity	(n	=	23)	and	
high-velocity	 (n	 =	 23).	 Both	 groups	 carried	 out	 a	 voluntary	 arm	 raise	 task	 in	 the	
scapular	plane	under	two	conditions,	non-fatigue	and	fatigue,	to	assess	the	latency	of	
electromyographic	activation	of	the	upper	trapezius	(UT),	middle	trapezius	(MT),	lower	
trapezoid	 (LT)	 muscles,	 serratus	 anterior	 (SA)	 and	 anterior	 deltoid.	 In	 a	 second	
experiment,	thirty-four	participants	were	assigned	to	one	of	two	groups:	non-fatigue	(n	
=	17)	and	fatigue	(n	=	17).	Both	groups	carried	out	a	voluntary	arm	raise	task	in	the	
scapular	 plane	 and	 the	 scapular	muscle	 onset	 latencies	 was	 evaluated.	 In	 addition,	
skinfolds	were	measured	and	the	percentage	of	body	fat	(%BF)	and	body	mass	index	





Results:	 In	 the	 first	experiment,	 the	UT	onset	 latency	showed	an	early	activation	 in	
fatigue	and	high-velocity	conditions,	compared	to	the	other	conditions	(non-fatigue	and	
low-velocity)	 (p	 =	 0.008).	 In	 the	 second	 experiment,	 the	multiple	 linear	 regression	
model	 showed	 that	 BMI	was	 associated	with	 delayed	 SA	 onset	 latency	when	 it	was	







































































































La	 electromiografía	 (EMG)	 es	 la	 técnica	 para	 la	 detección	 y	 análisis	 del	
electromiograma	(7,8).	Este	último	corresponde	a	la	suma	espacial	y	temporal	de	los	
potenciales	 de	 acción	 de	 las	 unidades	 motoras	 (PAUMs)	 durante	 la	 contracción	
muscular	 (2).	 Estas	 señales	 son	 formadas	 por	 la	 variación	 del	potencial	 de	 acción	
(despolarización	 e	 hiperpolarización	 del	 sarcolema)	 necesario	 para	 la	 contracción	
muscular	(9,10).	El	término	EMG,	estrictamente,	se	refiere	a	la	técnica	de	evaluación	de	
la	 actividad	 eléctrica	 muscular	 por	 medio	 de	 electrodos	 de	 aguija	 (fine-wire)	 o	 de	








EMG	 kinesiológica	 o	 de	 superficie	 tiene	 como	 propósito	 evaluar	 el	 sistema	
neuromuscular	a	través	del	registro	de	la	excitabilidad	de	las	fibras	musculares	durante	
tareas	 motoras	 (1,9,12).	 La	 EMG	 en	 las	 ciencias	 del	 deporte	 ha	 aumentado	







sus	 uniones	 neuromusculares	 y	 luego	 se	 propagan	 a	 lo	 largo	 de	 todas	 las	 fibras	
musculares	 generando	 la	 contracción	 muscular.	 Este	 fenómeno	 de	 excitabilidad	 y	












de	 las	 uniones	neuromusculares	 en	 las	 placas	 terminales,	 libera	 el	 neurotransmisor	
acetilcolina.	Este	actúa	en	una	zona	local	de	la	membrana	de	la	fibra	muscular	para	abrir	
múltiples	 canales	 iónicos	 que	 permiten	 el	 influjo	 de	 Na+	 al	medio	 intracelular	 y	 un	




Ca+	 en	 el	 espacio	 intracelular.	 Los	 procesos	 químicos	 y	 mecánicos	 son	 vinculados	







(1,18).	 Después	 de	 la	 excitación	 inicial	 en	 esta	 zona,	 el	 potencial	 viaja	 en	 ambas	
direcciones	 a	 lo	 largo	 de	 la	 fibra	 muscular	 a	 una	 velocidad	 de	 2-6	 m/s	 (18).	 Este	
fenómeno	es	denominado	potencial	de	acción	de	una	unidad	motora	(PAUM)	ya	que	
una	 motoneurona	 tiene	 la	 capacidad	 de	 despolarizar	 la	 membrana	 de	 las	 fibras	
musculares	que	inerva	(19).	Este	fenómeno	es	registrado	por	un	electrodo	de	EMG	de	
superficie,	dispositivo	compuesto	por	un	par	de	electrodos	comúnmente	separados	por	


















fue	 denominado	 como	 principio	 del	 tamaño	 (23).	 El	 registro	 EMG	 de	 un	 electrodo	
intramuscular	 durante	 una	 contracción	 isométrica	 a	 baja	 intensidad	 o	 40%	 de	 la	
contracción	voluntaria	isométrica	máxima	(CVIM)	permitiría	observar	el	reclutamiento	
de	 unidades	 motoras	 basado	 en	 el	 principio	 del	 tamaño,	 en	 donde	 partiría	 el	
reclutamiento	 de	 unidades	 motoras	 pequeñas	 (pequeñas	 espigas)	 y	 más	 tarde	 el	
reclutamiento	de	unidades	motoras	grandes	(grandes	espigas).	Sin	embargo,	el	registro	
EMG	de	un	electrodo	de	superficie	no	permite	evidenciar	con	claridad	el	número	y	tipo	
de	 unidades	 motoras,	 ya	 que	 este	 tipo	 de	 electrodos	 son	menos	 selectivos	 que	 los	
intramusculares,	 pero	 permiten	 detectar	 y	 registrar	 el	 comportamiento	 global	 de	 la	
actividad	de	las	unidades	motoras	de	un	músculo	(2).	Una	solución	a	este	inconveniente	
ha	sido	el	desarrollo	de	la	tecnología	de	EMG	de	alta	densidad,	la	cual	posee	una	mayor	











	 La	 unidad	 motora	 es	 la	 unidad	 funcional	 del	 sistema	 neuromuscular	 y	
corresponde	a	una	única	motoneurona	y	las	fibras	musculares	inervadas	por	sus	ramos	
axonales	 (2,17,19).	 La	 cantidad,	 tamaño	 y	 tipo	 de	 unidades	 motoras	 dependen	 del	
tamaño	 del	 músculo,	 acción	 (función)	 y	 tarea	 motora	 (17,19).	 En	 relación	 con	 la	
cantidad	 de	 unidades	 motoras,	 los	 músculos	 pequeños	 (distales),	 tales	 como	 los	






fibras	 musculares	 inervadas	 por	 una	 motoneurona	 y	 sus	 axones,	 los	 músculos	 que	
controlan	 movimientos	 finos	 y	 precisos	 están	 formados	 por	 unidades	 motoras	
pequeñas,	por	ejemplo;	el	músculo	tiroaritenoideo	poseen	9.8	±	0.2	fibras	musculares	
por	unidad	motora	(25);	y	 los	músculos	 tenares	poseen	93	±	11.5	 fibras	por	unidad	
motora	 (26).	 Por	 otra	 parte,	 los	músculos	 que	 controlan	movimientos	 gruesos	 o	 de	
potencia	tienen	una	gran	cantidad	de	fibras	musculares	por	unidad	motora.	Este	es	el	
caso	del	músculo	gastrocnemio	de	gato	que	posee	alrededor	de	400	fibras	musculares	
por	 unidad	motora	 (27).	 Por	 último,	 en	 relación	 al	 tipo	de	unidades	motoras,	 se	 ha	
cuantificado	 la	 asociación	 entre	 las	 características	 histológicas	 de	 un	músculo	 y	 sus	
propiedades	contráctiles	a	través	del	desarrollo	de	esquemas	que	identifican	distintos	
tipos	 de	 fibras	 musculares	 (17).	 Un	 esquema	 popular,	 por	 ejemplo,	 identifica	 tres	






intramuscular,	mediante	 la	 inserción	de	electrodos	de	alambre	 fino	 (de	 las	siglas	en	





La	 EMG	 intramuscular	 utiliza	 electrodos	 de	 alambre	 fino	 o	 fine-wire	 que	 se	
introducen	 en	 el	 músculo	 mediante	 una	 aguja	 la	 cual	 permite	 guiar	 y	 fijar	 la	
introducción	del	electrodo	en	 la	 fibra	muscular.	Esta	tecnología	 fue	desarrollada	por	
Basmajian	&	Stecko	en	1962,	la	cual	permitió	la	investigación	de	músculos	profundos,	
imposibles	de	detectar	a	esa	fecha	debido	a	las	limitaciones	de	los	electrodos	de	aguja	
(dolorosos)	 y	 los	 electrodos	 de	 superficie	 (12,28).	 Además,	 esta	 técnica	 permite	 el	





crosstalk	 (ver	 más	 adelante).	 Dentro	 de	 sus	 limitaciones	 se	 encuentra	 la	 reducida	
capacidad	de	volver	a	introducir	el	electrodo	fine-wire	en	la	misma	fibra,	y	por	lo	tanto	
la	misma	unidad	motora,	 del	músculo	objetivo,	 además	de	provocar	molestias	 en	 el	





piel	 y	 por	 lo	 tanto	muy	 cerca	 del	músculo.	 Como	 requisito,	 estos	 electrodos	 deben	
proporcionar	un	buen	contacto,	una	baja	impedancia,	bajo	ruido	y	un	comportamiento	




agrupan	 en	 dos	 tipos:	 sensores	 (electrodos)	 de	 EMG	 de	 superficie	 (forma,	 tamaño,	
distancia	 inter-electrodo,	 material	 del	 electrodo	 y	 construcción	 del	 electrodo)	 y	
procedimiento	para	la	localización	de	sensores	de	EMG	de	superficie	(20).		
1.5.2.1.	Sensores	de	EMG	de	superficie:	La	forma	del	electrodo	es	definida	como	la	
forma	 del	 área	 conductiva	 del	 electrodo	 de	 EMG	 de	 superficie.	 Comúnmente,	
corresponde	a	dos	electrodos	de	plata	(Ag)	/clorhidrato	de	plata	(AgCl)	dispuestos	en	




áreas	 conductivas	 de	 dos	 electrodos	 bipolares.	 Se	 recomienda	 una	 distancia	 inter-
electrodo	 de	 20	 mm	 para	 electrodos	 bipolares.	 El	 material	 de	 los	 electrodos	 de	
superficie	es	Ag/AgCl,	AgCl,	Ag	u	oro	(Au).	Los	electrodos	de	Ag/AgCl	con	gel	son	los	











piel	 para	 obtener	 un	 registro	 EMG	 óptimo	 (en	 términos	 de	 la	 amplitud),	 pocos	
artefactos,	 y	 menor	 ruido.	 Para	 esto,	 es	 necesario	 rasurar	 la	 zona	 de	 contacto	 del	
electrodo	 y	 limpiar	 con	 alcohol	 (50	 a	 70°),	 para	 así	 eliminar	 los	 vellos	 y	 detritus	
celulares	de	la	piel.	Subsecuentemente,	debe	considerarse	el	posicionamiento	del	sujeto	
en	 una	 postura	 de	 partida,	 la	 cual	 debe	 permitir	 claramente	 el	 músculo	 y	 los	 hitos	





del	 electrodo	 son:	 la	 presencia	 de	 puntos	 motores	 y/o	 tendones	 musculares,	 y	 la	
presencia	de	otros	músculos	activos	que	contaminan	el	 registro	EMG	(crosstalk).	En	
total,	 se	 han	 desarrollado	 27	 recomendaciones	 para	 la	 localización	 de	 sensores,	 las	
cuales	 en	 general	 respetan	 las	 siguientes	 indicaciones:	 localización	 de	 dos	 puntos	
anatómicos,	trazado	de	una	línea	entre	estos	dos	hitos,	y	localización	del	sensor	en	un	
punto	 sobre	 una	 línea	 entre	 los	 dos	 hitos	 anatómicos.	 Además,	 el	 sensor	 debe	
localizarse	 a	 la	 mitad	 entre	 la	 placa	 motora	 más	 distal	 y	 el	 tendón	 distal	 (20).	
Recientemente,	 se	 ha	 recomendado	 la	 localización	 del	 electrodo	 entre	 la	 zona	 de	










mínimo,	 por	 lo	 que	 es	 preferible	 que	 esté	 en	 un	 tejido	 eléctricamente	 inactivo.	




	 La	 detección	 y	 análisis	 del	 registro	 EMG	 posee	 una	 gran	 variabilidad	 entre	
sujetos	y	músculos	que	realizan	incluso	la	misma	tarea	motora	(3,9).	Esta	limitación	se	
debe	 a	 que	 la	 señal	 EMG	 es	 el	 resultado	 de	 múltiples	 factores	 tanto	 fisiológicos,	
anatómicos	y	técnicos	(29).	El	registro	óptimo	de	la	señal	EMG	requiere	comprender	
























1.6.1.3.	 Localización	 del	 electrodo	 y	 superficie	 muscular:	 la	 localización	 del	
electrodo	 en	 la	 superficie	 del	 músculo	 con	 respecto	 al	 borde	 lateral	 del	 músculo	
determina	la	cantidad	de	crosstalk	que	puede	detectar	el	electrodo.	
1.6.1.4.	 Orientación	 de	 las	 superficies	 de	 detección:	 la	 orientación	 de	 las	
superficies	 de	 detección	 con	 respecto	 a	 las	 fibras	 musculares	 afecta	 el	 valor	 de	 la	





















en	 la	acción	muscular	y	el	 registro	EMG	de	superficie	 cobra	gran	relevancia.	Cuanto	
mayor	es	el	grosor	del	tejido,	mayor	es	el	filtrado	pasa	bajo	(8),	y	por	lo	tanto,	el	tejido	









	 La	actividad	mioeléctrica	aparece	en	 la	 superficie	de	 la	piel	 como	potenciales	
eléctricos	con	un	ancho	de	banda	limitado,	desde	10	a	450	Hz	(29),	y	con	una	muy	baja	
amplitud	de	señal,	desde	algunos	micro	–a	pocos	mili–	volts	peak	to	peak	(2).	De	hecho,	
las	 señales	 EMG	 son	 demasiado	 pequeñas	 (300	 µV	 a	 5	 mV)	 para	 que	 puedan	




Figura	 2.	 Diagrama	 de	 bloques	 simplificado	 de	 adquisición	 de	 electromiografía	 de	 superficie.	 (1)	 la	
detección	 de	 potenciales	 mioeléctricos	 con	 electrodos	 de	 superficie	 y	 un	 electrodo	 de	 referencia,	


















































	 Las	 recomendaciones	 SENIAM	 y	 ISEK	 indican	 el	 uso	 de	 un	 ancho	 de	 banda	
completo	10	a	500	Hz	(20,29,32).	No	obstante,	en	un	estudio	de	De	Luca	et	al.	(29)	se	






































intervalo	 (ventana)	 de	 tiempo	 dividido	 entre	 dicho	 tiempo.	 No	 necesita	 una	
rectificación	previa	de	 la	señal.	También	se	obtiene	en	periodos	de	tiempo	variables	










contracción	 isométrica	 (en	 una	 determinada	 longitud	 muscular)	 contra	 resistencia	
(3,16).	En	teoría,	una	máxima	contracción	muscular	provoca	un	reclutamiento	de	una	
gran	cantidad	de	unidades	motoras	y	por	lo	tanto	cerca	del	100%	de	la	activación	del	
músculo	evaluado.	De	esta	 forma,	 la	 amplitud	de	 la	 señal	EMG	alcanzada	durante	el	
gesto	motor	 por	 cada	músculo	 evaluado	 se	 transforma	 a	 porcentaje	 teniendo	 como	
referencia	la	CVIM.	No	obstante,	este	método	de	normalización	posee	limitaciones	(3);	
(1)	 utiliza	 ángulos	 articulares	 arbitrarios	 los	 cuales	 no	 son	 representativos	 de	
movimientos	dinámicos;	(2)	el	electrodo	se	mantiene	inmóvil	del	área	de	localización	
lo	cual	no	ocurre	durante	movimiento	dinámicos;	(3)	y	durante	movimientos	dinámicos	















una	 trampa	móvil	 en	una	posición	del	90º	de	abducción,	para	 la	obtención	del	 tiempo	de	 reacción	o	
latencia	absoluta	muscular.	b)	Prueba	de	perturbación	predecible	del	brazo	consistente	en	una	elevación	




tarea	 voluntaria	 (34).	 Esta	 variable	 intenta	 representar	 los	 ajustes	 posturales	
anticipatorios	de	 los	músculos	posturales	durante	 la	ejecución	de	 tareas	voluntarias	




o	 la	desestabilización	 repentina	de	una	articulación	 (4,36).	Por	 lo	 general	 se	usa	un	




movimiento.	 Este	 último	 procedimiento	 en	 algunos	 estudios	 ha	 sido	 denominado	
tiempo	de	reacción	muscular	(37,38).		


















método	 más	 utilizado	 para	 obtener	 el	 espectro	 de	 frecuencias	 durante	 tareas	
estacionarias	 es	 la	 transformada	de	Fourier,	 en	 cambio,	 en	 actividades	dinámicas	 la	
transformada	Wavelet	es	la	más	utilizada	(12).	Del	espectro	de	frecuencias	se	pueden	





El	uso	de	 la	EMG	en	 las	 ciencias	del	deporte	ha	 contribuido	a	 comprender	el	





causas	 y	 consecuencias	 de	 una	 lesión	 y/o	 disfunción	 sobre	 el	 comportamiento	
electrofisiológico	 del	 músculo	 (16).	 A	 continuación,	 se	 describirán	 los	 reportes	 de	
investigaciones	 sobre	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	 músculos	 de	 la	 columna	 y	





	 El	 complejo	 lumbopélvico-cadera	 (CORE)	 corresponde	 a	 los	 músculos	 que	
permiten	mantener	la	estabilidad	y	la	movilidad	de	la	región	central	del	cuerpo	(región	
lumbopélvica)	 (43–46).	 Este	 conjunto	 muscular	 es	 un	 espacio	 tridimensional	 con	
límites	 musculares:	 diafragma	 (superior),	 músculos	 abdominales	 y	 oblicuos	
(anterolateral),	músculos	espinales	y	glúteos	(posterior),	y	músculos	del	piso	pélvico	y	
coxofemorales	(inferior)	(43,46).	El	CORE	es	esencial	para	el	desarrollo	adecuado	de	
las	 tareas	 motoras	 y	 para	 la	 prevención	 de	 lesiones	 (43).	 Estudios	 de	 laboratorio	
basados	 en	 EMG	 han	 reportado	 que	 los	 músculos	 del	 CORE	 poseen	 una	 función	
estabilizadora	 durante	 la	 ejecución	 de	 tareas	 motoras	 que	 incluyen	 miembros	





















Los	 APCs	 se	 definen	 como	 una	 respuesta	muscular	 compensatoria	 o	 reactiva	 a	 una	
perturbación	impredecible	(4,51).		
	 Varias	 investigaciones	 han	 demostrado	 que	 la	 presencia	 de	 dolor	 afecta	
significativamente	los	APAs	y	APCs	de	los	músculos	del	CORE	(52–54).	Se	ha	observado	
que	al	inyectar	una	solución	salina	hipertónica	que	induce	el	dolor	en	la	articulación	





En	 personas	 sanas,	 la	 respuesta	 muestra	 que	 los	 músculos	 profundos	 de	 columna	
(multífidos)	 se	 activa	 durante	 la	 flexión	 y	 extensión	 de	 columna,	 y	 se	 desactivan	
(silencian)	 cuando	 se	 alcanza	 una	 flexión	 máxima,	 en	 donde	 el	 mecanismo	 de	
estabilidad	 está	 otorgado	 por	 las	 estructuras	 capsuloligamentosas.	 Sin	 embargo,	 en	
personas	con	dolor	lumbar	se	ha	visto	que	este	patrón	neuromuscular	se	ve	totalmente	
alterado	 (55).	 El	 silencio	 EMG	 ya	 no	 se	 observa	 y	 la	 activación	 de	 los	 músculos	
profundos	 de	 la	 columna	 es	 mantenida,	 incluso	 en	 la	 flexión	 máxima.	 Esto	 podría	




	 Las	actividades	 funcionales	de	elevación	del	brazo	y	deportes	de	 lanzamiento	
(overhead	sport)	requieren	una	alta	demanda	del	hombro	debido	a	amplios	rangos	de	
movimientos	glenohumerales	y	escapulotorácicos,	grandes	velocidades	rotacionales	y	
fuerzas	 articulares	 (56–59).	 Los	 músculos	 del	 hombro	 controlan	 estas	 fuerzas	 y	
movimientos	a	través	de	una	adecuada	intensidad	(amplitud)	y	orden	de	reclutamiento	




principal	movimiento	 estudiado	 es	 la	 elevación	 (flexión	 o	 abducción)	 voluntaria	 del	
brazo	 en	 presencia	 de	 información	 somatosensorial	 y	 visual	 (35).	 En	 individuos	
saludables	no-deportistas	y	deportistas	se	ha	observado	una	secuencia	de	activación	
muscular	 proximal-distal,	 en	 donde	 los	 primeros	músculos	 en	 activarse	 son	 los	 del	
abdomen	y	del	 tronco,	 luego	 los	músculos	escapulares,	 seguidos	del	deltoides,	y	por	
último	 los	 músculos	 del	 brazo	 (4,5,29,41,42,61,62).	 En	 este	 contexto,	 el	 músculo	
transverso	abdominal	se	activa	tempranamente	en	relación	con	el	músculo	deltoides	
(entre	-50	y	50	ms)	y	oblicuo	externo	durante	la	elevación	voluntaria	del	brazo	(42).	En	





cual	 facilita	 el	 posicionamiento	 del	 miembro	 superior	 en	 el	 espacio	 para	 realizar	
actividades	 funcionales,	 laborales	 y	 deportivas	 (57,58).	 Un	 patrón	 similar	 se	 ha	
observado	en	el	servicio	del	tenis	y	el	lanzamiento	del	béisbol,	en	donde	el	músculo	SA	
precede	 a	 los	 músculos	 movilizadores	 del	 hombro	 (41,61).	 No	 obstante,	 estas	
observaciones	 deben	 ser	 juzgadas	 con	 precaución,	 ya	 que	 estas	 tareas	 motoras	






Figura	 5.	 Señales	 EMG	 rectificadas	 y	 filtradas	 del	 deltoides	 anterior	 y	 los	músculos	 escapulares	 en	
respuesta	 a	 una	 perturbación	 impredecible	 y	 predecible.	 El	 tiempo	 cero	 representa;	 el	 inicio	 de	 la	
desestabilización	durante	la	tarea	de	perturbación	impredecible;	y	la	activación	del	deltoides	anterior	












intermusculares	 (por	ejemplo:	 entre	 trapecio	y	SA)	e	 intramusculares	 (por	ejemplo:	
entre	porciones	del	trapecio),	lo	que	contribuye	al	movimiento	anormal	de	la	escápula	
(36,64).	En	este	contexto,	se	ha	observado	una	temprana	activación	del	músculo	TS	y	




































































cuatro	 articulaciones	 –articulación	 esternoclavicular,	 articulación	 acromioclavicular,		







articulaciones	 esternoclavicular	 y	 acromioclavicular,	 contribuyendo	 al	 movimiento	
escapulotorácico	a	través	del	acoplamiento	mecánico	(67).	Por	lo	tanto,	se	espera	que	







cuerpo	 sin	 tener	 en	 cuenta	 las	 fuerzas	 que	 producen	 el	 movimiento	 (66).	 Los	
principales	 movimientos	 de	 un	 cuerpo	 son	 la	 traslación	 y	 rotación,	 los	 cuales	 son	














	 El	 rango	 de	movimiento	 de	 hombro	 se	mide	 tradicionalmente	 en	 término	de	
flexión	y	 extensión,	 abducción,	 rotación	 lateral	 y	 rotación	medial	del	húmero	 con	el	
brazo	en	una	posición	de	aducción	(posición	anatómica).	La	medición	de	estos	rangos	
de	 movimiento	 permite	 el	 análisis	 detallado	 de	 los	 movimientos	 funcionales	 del	
hombro.	 Estos	 movimientos	 han	 sido	 categorizados	 de	 acuerdo	 a	 los	 estándares	
desarrollados	 por	 la	 Sociedad	 Internacional	 de	 Biomecánica	 para	 los	 movimientos	
individuales	 y	 traslaciones	 escapulares	 (59,68)	 y	 movimientos	 glenohumerales,	
acromioclaviculares	y	esternoclaviculares	(65).		




medial	 y	 lateral	 de	 un	 valor	 entre	 85°	 a	 89°	 (65,69).	 Estos	 rangos	 de	 movimiento	
presentan	 variaciones	 entre	 individuos	 ya	 que	 las	 articulaciones	 del	 complejo	 del	
hombro	 presentan	 limitaciones	 por	 diversas	 estructuras	 capsuloligamentosas	 y	
musculotendinosas.	 Una	 de	 las	 principales	 estructuras	 que	 limita	 el	 rango	 de	
movimiento	 es	 la	 cápsula	 de	 la	 articulación	 glenohumeral	 (70,71).	 De	 hecho,	 los	





(72).	 Los	 movimientos	 de	 la	 escápula	 son	 tres;	 rotación	 superior	 e	 inferior	 (eje	
perpendicular	al	 cuerpo	de	 la	escápula);	 rotación	 interna	y	externa	(eje	vertical	a	 lo	
largo	 del	 borde	medial	 de	 la	 escápula);	 e	 inclinación	 (tilt)	 anterior	 y	 posterior	 (eje	
horizontal	a	lo	largo	de	la	espina	de	la	escápula)	(68).	En	un	estudio	que	incorpora	pines	
óseo,	Ludewig	et	al.	(59)	demostró	que	la	posición	de	descanso	escapular	en	relación	al	











traslación	 medial	 escapular	 es	 denominada	 retracción.	 En	 cambio,	 el	 acoplamiento	







silla	de	montar)	que	 contiene	un	disco	 articular	 fibrocartilaginoso	o	menisco	que	 la	
divide	en	dos	compartimentos	(66).	Además,	la	clavícula	presenta	una	cara	inferior	que	
articula	con	la	primera	costilla.	Esta	articulación	comprende	el	extremo	medial	de	la	
clavícula	 con	 la	 cara	 superolateral	 del	 esternón,	 permitiendo	 los	 movimientos	 de	




ligamentos	 esternoclaviculares	 (anterior	 y	 posterior),	 ligamento	 costoclavicular	 y	
ligamento	 interclavicular	 (66).	 Los	 ligamentos	 esternoclaviculares	 (anterior	 y	
posterior)	resisten	los	desplazamientos	anterior,	posterior	y	superior,	mientras	que	el	
ligamento	costoclavicular	(dispuesto	entre	la	superficie	inferior	del	extremo	medial	de	
la	 clavícula	y	 la	 superficie	 superior	de	 la	primera	 costilla)	 resiste	el	desplazamiento	
superior	 y	 posterior	 de	 la	 clavícula,	 considerándose	 el	 principal	 estabilizador	 o	
limitador	 (pasivo)	 del	 movimiento	 esternoclavicular	 (57,65).	 El	 ligamento	














	 La	 articulación	 acromioclavicular	 es	 una	 articulación	 sinovial	 (subtipo	plana)	
(66).	Posee	un	disco	articular	en	forma	de	cuña.	Ambos	lados	de	la	superficie	articular	




cargas	 transmitidas	 desde	 los	músculos	 de	 la	 región	 anterior	 del	 tórax	 al	miembro	
superior	 (58).	 La	 estabilidad	 de	 esta	 articulación	 está	 dada	 por	 los	 ligamentos	
acromioclavicular,	 coracoclaviculares	 (conoide	 y	 trapezoide)	 y	 coracoacromial.	 El	
ligamento	 acromioclavicular	 limita	 principalmente	 la	 rotación	 axial	 y	 la	 traslación	
posterior	 de	 la	 clavícula.	 En	 cambio,	 el	 ligamento	 conoide	 limita	 el	 desplazamiento	
superoinferior	de	la	clavícula,	el	ligamento	trapezoide	resiste	la	compresión	axial	o	el	
movimiento	 alrededor	 de	 un	 eje	 horizontal,	 y	 en	 menor	 medida	 el	 ligamento	
coracoacromial	 limita	 el	 desplazamiento	 superolateral	de	 la	 clavícula.	En	general,	 la	
















y	 lateral	 (74).	 El	 troquiter	 (tubérculo	 mayor)	 y	 el	 troquín	 (tubérculo	 menor)	 son	
tuberosidades	que	se	sitúan	laterales	a	la	superficie	articular	de	la	cabeza	del	húmero	y	
permiten	 la	 inserción	 de	 los	 músculos	 del	 maguito	 rotador	 [supraespinoso,	
infraespinoso,	redondo	menor	y	subescapular	(SB)].	El	tendón	de	la	cabeza	larga	del	
bíceps	 braquial	 atraviesa	 el	 surco	 bicipital	 conformado	 por	 las	 tuberosidades	 de	 la	
cabeza	humeral	y	el	ligamento	humeral	transverso.	Por	otra	parte,	la	cavidad	glenoidea	
de	 la	 escápula	 articular	 con	 la	 cabeza	 del	 húmero.	 La	 cavidad	 glenoidea	 posee	 una	
retroversión	 de	 7°	 y	 una	 inclinación	 superior	 de	 5°	 en	 relación	 con	 el	 plano	 de	 la	









entre	 superficies	 articulares	 menor	 al	 1%	 (75),	 limitando	 la	 traslación	
(desplazamiento)	 y	 facilitando	 la	 rotación	 de	 la	 cabeza	 humeral.	 Un	 labrum	 intacto	
permite	que	la	articulación	glenohumeral	resista	un	60%	de	carga	compresiva;	por	el	
contrario,	la	desinserción	del	labrum	reduce	la	resistencia	a	la	compresión	(estabilidad)	







humeral	 provocando	un	 grado	 significativo	 de	 laxitud	 inherente,	 el	 cual	 permite	 un	
amplio	rango	de	movimiento	de	la	articulación	glenohumeral	(65)	y	del	mismo	modo	
juega	 un	 rol	 estabilizador	 en	 todas	 las	 direcciones	 de	 movimiento	 del	 húmero.	 La	
cápsula	 articular	 se	 inserta	 medialmente	 en	 la	 escápula;	 lateralmente	 en	 el	 cuello	
anatómico	del	húmero;	y	superiormente	se	inserta	en	la	base	del	proceso	coracoides	
envolviendo	 al	 tendón	 de	 la	 cabeza	 larga	 de	 bíceps	 braquial,	 convirtiéndolo	 en	 una	
estructura	 intraarticular.	 Además,	 la	 cápsula	 articular	 glenohumeral	 posee	
prolongaciones	denominados	 ligamentos	glenohumerales	 superior,	medio	e	 inferior,	
considerados	estructuras	críticas	o	primarias	para	la	estabilidad	glenohumeral	(65).	El	
ligamento	 glenohumeral	 superior	 se	 origina	 en	 el	 labrum	 anterosuperior,	
inmediatamente	 anterior	 a	 la	 inserción	 de	 la	 cabeza	 larga	 del	 bíceps	 braquial,	 y	 se	









labrum	 inferior	 y	 se	 inserta	 sobre	 el	 cuello	 anatómico	 del	 húmero.	 También	 es	
denominado	 complejo	 ligamentosos	 glenohumeral	 inferior	 ya	 que	 posee	 tres	
componentes:	(1)	una	banda	anterior,	(2)	una	banda	posterior,	y	(3)	un	receso	axilar	
(70,71).	 Este	 ligamento	 cumple	 un	 rol	 de	 estabilizador	 primario	 de	 la	 traslación	
anterior	de	la	cabeza	humeral	con	el	brazo	en	una	posición	de	90°	de	abducción	(70).	






traslación	 posterior	 (77).	 Además,	 el	 ligamento	 glenohumeral	 inferior	 evita	 la	
traslación	inferior	de	la	cabeza	humeral	con	el	brazo	en	abducción.		
	 La	articulación	glenohumeral	posee	elementos	adicionales	para	 la	estabilidad	





movimientos	 primarios	 de	 la	 articulación	 glenohumeral	 son	 abducción,	 aducción,	




	 La	 articulación	 escapulotorácica	 es	 una	 articulación	 tipo	 sisarcosis,	 es	 decir,	
conformada	por	músculos	 interpuestos	entre	huesos.	La	escápula	es	un	hueso	plano	
triangular	que	se	halla	en	la	cara	posterolateral	del	tórax	entre	la	segunda	y	séptima	
costilla.	 Tiene	 una	 angulación	 anterior	 de	 30°-40°	 con	 respecto	 al	 plano	 frontal,	
constituyendo	 el	 plano	 escapular	 de	movimiento	 (59,68,72).	 La	 escápula	 está	 unida	
indirectamente	al	esqueleto	axial	a	través	de	músculos	y	articulaciones	interpuestas:	la	
articulación	 acromioclavicular	 y	 articulación	 esternoclavicular	 (58).	 Estas	
articulaciones	permiten	el	movimiento	de	la	articulación	escapulotorácica.	Durante	una	
elevación	 del	 hombro,	 la	 clavícula	 se	 eleva,	 retrae	 y	 rota	 posteriormente	 en	 la	
articulación	esternoclavicular;	mientras	que	el	húmero	se	eleva	y	rota	externamente.	
La	rotación	superior,	rotación	interna,	e	inclinación	posterior	de	la	escápula	ocurre	en	













El	movimiento	básico	principal	del	 complejo	del	hombro	 implica	 la	 elevación	
(flexión	y	abducción)	del	brazo	en	el	plano	de	la	escápula.	La	abducción	y	la	aducción	
glenohumeral	 ocurren	a	 lo	 largo	de	un	eje	 anteroposterior	de	 rotación	que	 cruza	 la	
cabeza	humeral.	El	movimiento	de	flexión	y	extensión	glenohumeral	ocurre	alrededor	
de	 un	 eje	mediolateral	 de	 rotación.	 Se	 ha	 estudiado	 el	movimiento	 de	 elevación	 en	
profundidad	 desde	 análisis	 2D	 de	 radiografías	 (78)	 hasta	 estudios	 basados	 en	
electromiografía,	 sistemas	 electromagnéticos,	 sensores	 unidos	 directamente	 a	 la	
escápula,	y/o	estereofotogrametría	(análisis	 fotogramétrico	del	movimiento	humano	






glenohumeral)	 aporta	 120°	 de	 movimiento	 y	 la	 escápula	 (articulación	
escapulotorácica)	aporta	60°,	esta	última	subdividida	entre	25°	de	elevación	clavicular	
(articulación	 esternoclavicular)	 y	 35°	 de	 rotación	 superior	 (articulación	
acromioclavicular)	 (66).	 No	 obstante,	 existen	 otras	 articulaciones	 que	 permiten	
completar	 el	 arco	 de	 movimiento	 del	 complejo	 del	 hombro.	 El	 movimiento	 de	 la	
columna	torácica	y	lumbar	contribuye	a	la	habilidad	de	posicionar	el	miembro	superior	
























La	 rotación	 interna	 y	 externa	 escapular	 es	 más	 variable	 sobre	 el	 tórax	




ocurre	 durante	 la	 elevación	 del	 brazo	 (58).	 Por	 el	 contrario,	 se	 ha	 observado	 una	
rotación	externa	de	26°	(o	rotación	interna	escapular	de	-26°)	durante	la	elevación	del	
brazo	 en	 el	 plano	 escapular	 (68),	 con	 la	mayoría	 del	movimiento	 bajo	 los	 90°	 y	 un	
incremento	 dramático	 al	 final	 del	 rango.	 La	 significancia	 funcional	 de	 la	 rotación	
externa	 escapular	no	 está	 clara.	 Se	ha	 especulado	que	 la	 rotación	externa	 escapular	
puede	disminuir	la	rotación	lateral	glenohumeral	cuando	el	brazo	está	completamente	
elevado	(68).	Si	el	movimiento	rotación	externa	escapular	está	reducido,	es	posible	que	
la	 mayor	 demanda	 de	 movimiento	 pueda	 ser	 reemplazado	 por	 la	 articulación	
glenohumeral,	 lo	 cual	 podría	 conducir	 a	 laxitud	 capsular	 e	 inestabilidad	 anterior	
glenohumeral.	 Por	 otra	 parte,	 se	 ha	 observado	 que	 sujetos	 con	 síndrome	 de	








superiormente	 e	 inclinarse	 (tilt)	 posteriormente	 (58,83).	 La	 mayor	 cantidad	 de	
estudios	sobre	el	movimiento	escapular	se	han	centrado	en	el	análisis	de	la	rotación	
superior	 escapular	 (68).	 Se	 ha	 observado	 una	 rotación	 superior	 escapular	 de	 50°	
durante	 la	elevación	del	brazo	en	el	plano	escapular	 (68).	Estas	 investigaciones	han	
demostrado	que	el	ritmo	escapulohumeral	o	relación	glenohumeral/escapulotorácica	
es	de	2.0	para	la	flexión	en	el	plano	sagital	y	1.7	para	la	flexión	en	el	plano	escapular	









a	 147°	 (68).	 De	 la	misma	 forma,	 se	 ha	 reportado	 que	 el	movimiento	 de	 inclinación	
posterior	es	un	potencialmente	importante	discriminador	entre	sujetos	asintomáticos	






produce	 por	 la	 interacción	 entre	 los	 componentes	 estabilizadores	 pasivos	 (cavidad	









escapular	 (57,58).	 Esta	 estabilidad	 dinámica	 de	 origen	muscular	 permite	mantener	





En	 el	 complejo	 de	 hombro	 cada	movimiento	 se	 asocia	 con	 el	movimiento	 en	
múltiples	articulaciones	y	las	relaciones	constantemente	cambiantes	de	los	orígenes	e	
inserciones	 musculares.	 Dada	 la	 escasez	 de	 estabilidad	 ósea	 en	 la	 articulación	
glenohumeral,	 la	 fuerza	 generada	 por	 un	 músculo	 (agonista	 primario)	 requiere	 la	
activación	de	un	músculo	antagonista	de	modo	que	no	se	produzca	una	fuerza	luxante	
(57).	El	 antagonista	normalmente	produce	una	contracción	excéntrica,	 con	 la	que	el	






El	movimiento	 relativo	 se	 produce	por	 el	 desequilibrio	 entre	 el	 agonista	 y	 el	
antagonista	que	produce	el	torque.	El	área	de	sección	transversal,	el	número	de	fibras,	
el	 grado	 de	 torque,	 la	 velocidad	 angular	 resultante	 producida	 se	 determinan	 por	 la	
activación	relativa	de	estos	grupos	musculares	(65).	La	combinación	de	estos	factores	
y	la	ejecución	de	una	determinada	tarea	provocará	el	movimiento	del	brazo	a	través	de	
una	 combinación	 de	 movimientos	 glenohumerales	 (flexión,	 abducción,	 aducción,	
rotación	 medial,	 rotación	 lateral,	 extensión)	 y	 escapulotorácicos	 (rotaciones	 e	
inclinaciones).	El	movimiento	de	la	articulación	escapulotorácica	permite	una	relación	
longitud-tensión	óptima	a	 lo	 largo	del	arco	de	movimiento	del	hombro	y	el	correcto	










Un	par	de	 fuerzas	rotacionales	entre	el	TS,	el	elevador	de	 la	escápula	y	el	SA,	con	 la	
contracción	concomitante	del	trapecio	inferior,	produce	la	rotación	escapular	necesaria	
para	 la	 completa	 elevación	 del	 brazo	 (57,65).	 A	 continuación,	 se	 describen	 los	





brazo	 fue	 estudiada	 por	 primera	 vez	 por	 Inman	 et	 al.	 (78),	 quién	 observó	 que	 el	
deltoides	y	el	 supraespinoso	 trabajan	sinérgicamente	durante	 la	elevación	del	brazo	
debido	al	brazo	de	palanca	elevador	en	los	planos	frontal,	escapular	y	sagital	(78,84).	
Mientras	 el	 resto	 del	 manguito	 rotador	 (infraespinoso,	 SB	 y	 redondo	 menor)	
proporciona	 una	 fuerza	 depresora/coaptadora	 –de	 la	 cabeza	 humeral	 en	 la	 cavidad	
glenoidea–	 para	 neutralizar	 la	 subluxación	 (78,84).	 En	 este	 contexto,	 el	 inicio	 del	




es	 considerado	 el	 músculo	 motor	 primario	 (58,65,84).	 A	 pesar	 de	 lo	 anterior,	 el	
porcentaje	 de	 fuerza	 vertical	 o	 cizalla	 del	 deltoides	 igualmente	 disminuye	 con	 los	
incrementos	de	abducción.	Esto	se	debe	en	gran	medida	a	los	músculos	del	manguito	
rotador;	 supraespinoso,	 SB,	 infraespinoso	 y	 redondo	 menor	 ejercen	 una	 fuerza	
depresora/coaptadora	 durante	 todo	 el	 arco	 de	 movimiento	 de	 elevación	 (58).	
Específicamente,	el	SB,	infraespinoso	y	redondo	menor	actúan	en	mayor	medida	desde	




(65,73).	 De	 esta	 forma,	 un	 balance	 adecuado	 entre	 las	 fuerzas	 del	 deltoides	 y	 los	
músculos	del	manguito	rotador	resulta	en	una	reducida	traslación	anterior	de	la	cabeza	
humeral	 (1	 a	 2	mm)	durante	 la	 elevación	 del	 brazo	 (58).	 Sobre	 los	 90º,	 el	músculo	




El	 rotador	 lateral	 primario	 es	 el	 músculo	 infraespinoso,	 el	 cual	 contribuye	
significativamente	en	cualquier	rango	de	abducción	del	hombro	con	el	mayor	brazo	de	



















































interna	e	 inclinación	anterior	 (72,87)	cuando	el	brazo	está	por	debajo	de	 los	60°	de	







Capítulo	 3:	 FACTORES	 QUE	 INFLUYEN	 EN	 LA	 LATENCIA	 DE	 ACTIVACIÓN	
MUSCULAR	ESCAPULAR	
	
	 El	 orden	 de	 reclutamiento	 muscular	 se	 basa	 en	 el	 cálculo	 de	 la	 latencia	 de	
activación	(ver	sección	1.8.3.).	Esta	última	refleja	la	activación	u	“on”	de	un	músculo	en	
relación	a	uno	motor	primario,	descrita	como	latencia	de	activación	muscular	(34);	o	






grandes	 articulaciones	 del	 complejo	 del	 hombro.	 Distintas	 latencias	 de	 activación	 y	
ordenes	 de	 reclutamiento	 muscular	 escapular	 han	 sido	 reportadas	 durante	 tareas	








et	al.	 (36)	 indicaron	que	 las	 tres	partes	del	 trapecio	estaban	activas	después	de	una	
desestabilización	(caída)	repentina	del	brazo	desde	una	posición	de	90º	de	abducción	
(36).	De	las	misma	forma,	Mendez-Rebolledo	et	al.	(4)	observaron	que	estos	músculos	
escapulares	 se	 activaron	 posterior	 a	 la	 desestabilización	 repentina	 del	 brazo,	 sin	
diferencias	 significativas	 en	 sus	 latencias	 de	 activación,	 sino	 más	 bien	 con	 una	
activación	simultánea	(4).	Además,	diversos	reportes	han	demostrado	que	el	dolor	(91),	







centrado	 en	 el	 efecto	 del	 dolor	 sobre	 latencia	 de	 activación	 de	 los	 músculos	
estabilizadores	de	la	columna	lumbar	y	región	abdominal	(96).	Hodges	&	Cholewicki	




elevación	 del	 brazo.	 En	 el	 mismo	 estudio,	 se	 aplicó	 una	 inyección	 placebo	 en	 la	




modelo	 de	 dolor	 experimental	 en	 donde	 se	 insertó	 una	 solución	 salina	 hipertónica	
(edema	e	 inflamación)	en	 la	misma	región	de	 la	 inyección	placebo,	observándose	un	
aumento	 de	 la	 latencia	 de	 activación	 del	músculo	 transverso	 abdominal	 (96).	 De	 la	
misma	forma,	se	ha	observado	que	el	dolor	experimental	e	in	vivo	aumenta	la	latencia	
de	activación	de	los	músculos	glenohumerales	y	escapulares.	Hess	et	al.	(91),	insertaron	
electrodos	 EMG	 fine-wire	 en	 los	músculos	 SB,	 infraespinoso	 y	 supraespinoso	 de	 un	
grupo	de	sujetos	con	dolor	de	hombro	(n	=	11)	y	sin	dolor	de	hombro	(n	=	11)	mientras	
se	medía	 la	 actividad	 eléctrica	muscular	durante	un	movimiento	 rápido	de	 rotación	
lateral	 de	 hombro.	 Se	 observó	 que	 la	 latencia	 de	 activación	 del	 SB	 aumento	
significativamente	 (p	 =	 0,0005)	 en	 relación	 con	 el	 músculo	 motor	 primario	 de	 la	
rotación	lateral	del	hombro	(infraespinoso)	cuando	es	comparado	con	el	grupo	control	
(asintomático)	(91).	En	cambio,	el	músculo	SB	del	grupo	asintomático	se	activó	50	ms	
antes	 que	 el	 músculo	 infraespinoso.	 Esta	 respuesta	 neuromuscular	 retrasada	 fue	
considerada	disfuncional	y	se	atribuyó	a	un	mecanismo	de	protección	articular	para	
evitar	la	traslación	anterior	del	brazo	durante	movimiento	rápidos	de	rotación	lateral	
del	 hombro.	 En	 relación	 con	 los	 músculos	 escapulares,	 se	 ha	 observado	 la	 misma	













integran	 a	 través	 del	 sistema	 sensoriomotor	 para	mantener	 la	 estabilidad	 articular	
(94).	 Los	 mecanorreceptores	 capsuloligamentosos,	 musculotendinosos	 y	 cutáneos	
funcionan	 como	 una	 fuente	 de	 información	 sensorial	 o	 propioceptiva	 para	 que	 el	
sistema	neuromuscular	responda	frente	a	las	demandas	mecánicas	de	la	articulación	
(99).	 Esta	 respuesta	 implica	 un	 adecuado	 control	 neuromuscular,	 i.e.	 una	 adecuada	
fuerza	 muscular,	 latencia	 y	 amplitud	 de	 activación	 de	 las	 unidades	 motoras	
comprometidas	 (60).	 Esta	 respuesta	 motora	 óptima	 implica	 un	 orden	 o	 patrón	 de	
reclutamiento	muscular	para	mantener	la	estabilidad	de	las	articulaciones	y	a	su	vez	
permitir	la	movilidad	de	las	articulaciones	del	complejo	de	hombro	(99).	La	latencia	de	
activación	 de	 los	músculos	 implicados	 en	 la	 estabilidad	 del	 complejo	 de	 hombro	 es	
esencial	para	poder	mantener	su	integridad.	No	obstante,	en	disfunciones	del	hombro	
donde	 se	 compromete	 la	 integridad	 de	 las	 estructuras	 capsuloligamentosas	
(principales	fuentes	de	información	propioceptiva),	tales	como	la	inestabilidad	anterior	
glenohumeral,	 la	 latencia	 de	 activación	 de	 los	 músculos	 del	 manguito	 rotador	 es	




asintomáticos.	 Los	 resultados	 mostraron	 que	 el	 músculo	 bíceps	 braquial	 se	 activó	
posteriormente	 a	 la	 perturbación	 de	 aprehensión	 (68,82	 ms)	 (94).	 Esta	 activación	
tardía	del	bíceps	braquial	refleja	una	incapacidad	de	mantener	estable	la	articulación	
glenohumeral	frente	a	fuerzas	de	traslación	anterior	en	posiciones	de	90º	de	abducción	
y	 rotación	 lateral.	 De	 la	misma	 forma,	 Latimer	 et	 al.	 (93),	 investigaron	 el	 orden	 de	








manguito	 rotador	 y	 la	 bursa	 subacromial	 contra	 la	 superficie	 anteroinferior	 del	
acromion	y	el	ligamento	coracoacromial	durante	la	elevación	del	brazo.	Es	comúnmente	
aceptado	que	la	escápula	juega	un	rol	fundamental	en	la	función	normal	del	hombro.	La	
estabilidad	 dinámica	 de	 la	 escápula	 requiere	 un	 óptimo	 posicionamiento,	 balance	
muscular,	y	un	adecuando	timing	o	latencia	de	activación	de	los	músculos	escapulares,	
en	 especial	 del	 SA	 y	 trapecio	 (57).	 El	 orden	 de	 reclutamiento	 escapular	 en	 sujetos	
asintomáticos	indica	que	los	músculos	estabilizadores	escapulares	se	activan	antes	que	








los	 músculos	 escapulares	 se	 debiliten	 y	 acorten,	 modificando	 la	 información	
propioceptiva	de	sus	husos	neuromusculares	y	por	lo	tanto	afectando	la	respuesta	de	
activación	muscular	(4,98).	
	 La	 latencia	 de	 activación	 y	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	 músculos	
escapulares	 también	 podrían	 ser	 afectados	 por	 otros	 factores	 que	 forman	 parte	 del	
movimiento	 y	 fisiología	 humana.	 Tales	 factores	 son	 el	 estado	 nutricional	 [índice	 de	
masa	corporal	(IMC),	grosor	de	los	pliegues	cutáneos	y	porcentaje	de	grasa	corporal	
(%GC)],	la	fatiga	de	los	músculos	escapulares	y	la	velocidad	de	movimiento	del	brazo.	














30%	 de	 la	 CVIM	 y	 monitorean	 el	 comportamiento	 mioeléctrico	 de	 la	 fatiga	 en	 los	
dominios	de	la	frecuencia	y	tiempo,	específicamente	a	través	de	la	frecuencia	mediana	
y	 la	RMS,	respectivamente	(103).	A	medida	que	progresa	 la	 fatiga	durante	una	tarea	
motora	demandante,	 las	manifestaciones	mioeléctricas	 se	 comportan	a	 través	de	un	
incremento	en	la	frecuencia	de	disparo	de	las	unidades	motoras,	amplitud	EMG,	latencia	
de	 activación;	 y	 disminución	 de	 la	 velocidad	 de	 conducción	 (5,39,103,104).	 Varios	
autores	han	hipotetizado	que	estas	manifestaciones	mioeléctricas	son	una	respuesta	
del	sistema	nervioso	central	al	desbalance	electroquímico	en	la	fibra	muscular	y	a	la	
reducción	de	 la	velocidad	de	propagación	del	potencial	de	acción	 intracelular	 (105–
107).	Existe	evidencia	considerable	en	la	literatura	que	muestra	que	el	comportamiento	
de	la	frecuencia	mediana	y	la	RMS	durante	los	protocolos	de	fatiga	cambia	en	individuos	
con	 dolor	 lumbar	 (101,103).	 Sin	 embargo,	 es	 escasa	 la	 evidencia	 sobre	 el	
comportamiento	de	 los	músculos	 escapulares,	 tales	 como	el	 SA	y	 trapecio,	mientras	
ejecutan	un	protocolo	para	investigar	la	fatiga	muscular	local	(103,108).	Candotti	et	al.	
(103),	demostraron	un	aumento	de	la	RMS,	y	por	lo	tanto	un	aumento	del	reclutamiento	




prueba	 de	 desestabilización	 (caída)	 repentina	 del	 brazo	 desde	 una	 posición	 de	 90°,	








motoras	 (aumento	 de	 la	 RMS),	 un	 aumento	 de	 la	 latencia	 de	 activación,	 y	
consecuentemente	 una	 modificación	 del	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	 músculos	
escapulares.	No	obstante,	todas	estas	pruebas	fueron	realizadas	durante	contracciones	





en	 el	 comportamiento	 mioeléctrico	 de	 los	 músculos	 escapulares	 durante	 tareas	
voluntarias	 fatigantes,	 tales	 como	 la	 elevación	 del	 brazo	 a	 una	 alta	 velocidad	 de	
movimiento.	 Se	 ha	 observado	 que	 durante	 la	 elevación	 del	 brazo	 a	 una	 velocidad	
estándar	 o	 baja	 (un	 ciclo	 de	 abducción-aducción	 en	 4	 segundos)	 el	 ritmo	
escapulohumeral	se	mantiene	constante	con	un	ratio	de	2,0	(109),	lo	cual	se	asocia	a	los	
tempranos	resultados	demostrados	por	Inman	et	al.	(78)	en	el	año	1944.	De	la	misma	
forma,	 reportes	 previos encontraron	 una	 mayor	 participación	 de	 la	 articulación	
glenohumeral	en	relación	con	la	articulación	escapulotorácica	durante	la	elevación	más	
rápida	del	brazo	en	el	plano	escapular	entre	movimientos	relativamente	lentos	(2	a	4	
segundos),	pero	 las	diferencias	no	 fueron	 significativas	 (110).	Por	otra	parte,	 con	el	
aumento	de	la	velocidad	de	elevación	del	brazo	(un	ciclo	de	abducción-aducción	en	2	
segundos),	el	ritmo	escapulohumeral	se	modifica	a	un	ratio	de	1,5	(109),	indicando	una	
mayor	 contribución	 de	 los	 músculos	 escapulares	 en	 el	 movimiento	 del	 brazo.	 Esto	
podría	manifestarse	a	través	de	la	modificación	del	comportamiento	neuromuscular	de	
los	músculos	 trapecio	 y	 SA	 frente	 a	 una	mayor	 velocidad	 de	movimiento	 del	 brazo,	
sobre	todo	en	movimiento	a	máxima	velocidad	(un	ciclo	de	abducción-aducción	>	a	2	
segundos)	(111).	Con	el	propósito	de	investigar	la	contribución	neuromuscular	en	la	
cinemática	escapular,	Roy	et	al.	 (62)	 intentó	caracterizar	 las	estrategias	motoras	del	
miembro	 superior	 en	 individuos	 con	 y	 sin	 síndrome	 de	 pinzamiento	 subacromial	
durante	una	 tarea	de	alcance	a	una	velocidad	natural	 (baja	o	estándar)	y	evaluar	su	
adaptación	frente	a	una	alta	velocidad	de	movimiento.	Estos	autores	no	observaron	una	










	 El	 sobrepeso	 y	 la	 obesidad	 son	 definidas	 como	 una	 acumulación	 anormal	 y	
excesiva	de	grasa	que	es	manifestada	por	el	exceso	de	peso	corporal	(112).	En	adultos	
jóvenes,	 el	 sobrepeso	y	 la	 obesidad	 conducen	a	una	disminución	en	 el	 control	de	 la	
fuerza	y	un	aumento	de	la	fatiga	muscular	(113,114).	No	existen	reportes	sobre	el	efecto	
del	exceso	de	peso	corporal	sobre	la	latencia	de	activación	y	orden	de	reclutamiento	











de	 acuerdo	 al	 protocolo	 de	 la	 Sociedad	 Internacional	 para	 el	 Avance	 de	 la	










3. Pliegue	Cutáneo	Subescapular	 (SB):	 un	pliegue	diagonal	 conformado	por	una	
línea	marcada	hacia	abajo	en	un	ángulo	de	45º	desde	el	hito	subescapular	(punto	










o	 SATA	 II	 para	 realizar	 tres	 mediciones.	 La	 mediana	 es	 seleccionada	 para	 poder	
establecer	cualquier	análisis	de	grosor	de	pliegues	cutáneos	(117).	Por	otra	parte,	el	
estado	 nutricional	 también	 puede	 ser	 valorado	 a	 través	 del	 %GC,	 el	 cual	 indica	 la	
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frecuencia	 EMG	 y	 por	 lo	 tanto	 la	 velocidad	 de	 conducción	 y	 latencia	 de	 activación	






aumento	 en	 la	 adipocina	 inflamatoria	 interleuquina-6	 (120)	 y	 obesidad	 sarcopénica	













































El	 sobrepeso	 y	 la	 obesidad	 han	 sido	 descritas	 como	 una	 pandemia	 global	 en	
todas	 las	 edades	 (123),	 presentando	 un	 aumento	 sustancial	 desde	 los	 19	 años	 y	
especialmente	en	adultos	jóvenes	varones	(124).	Tanto	los	países	desarrollados	o	en	
desarrollo	presentan	un	aumento	de	la	prevalencia	de	sobrepeso	y	obesidad	cercana	al	
8%	entre	 los	años	1980	y	2013	(124),	manifestado	a	 través	de	un	 IMC	sobre	 los	25	
kg/m2.		
Las	 consecuencias	negativas	de	un	 aumento	del	 peso	 y	 la	 grasa	 corporal	 son	
alteraciones	 cardiovasculares,	 psicológicas,	 biomecánicas,	 neurofisiológicas	 y	









naturaleza	 dela	 tarea	motora	 (4)	 afectan	 la	 latencia	 de	 los	 músculos	 escapulares	 y	
glenohumerales.	Sin	embargo,	son	escasos	los	estudios	que	investigan	a	la	fatiga	y	el	
aumento	 del	 peso	 y	 grasa	 corporal	 como	 factores	 que	 posiblemente	 modifican	 la	
latencia	 de	 activación	 y	 por	 lo	 tanto	 el	 control	 neuromuscular.	 Cools	 et	 al.	 (39),	
observaron	la	actividad	EMG	de	los	músculos	escapulares	en	respuesta	a	una	aducción	
del	 brazo	 (caída	 impredecible)	 posterior	 a	 un	 protocolo	 de	 fatiga.	 Estos	 autores	
observaron	 una	 activación	 temprana	 del	 deltoides	 y	 posteriormente	 una	 activación	







La	grasa	 subcutánea	 sirve	 como	un	 filtro	pasa-bajo	de	 la	 señal	EMG	y,	por	 lo	
tanto,	podría	reducir	la	amplitud	de	la	señal.	Cooper	et	al.	(115),	demostraron	que	las	
ondas-M	 de	 EMG	 estaban	 correlacionadas	 negativamente	 con	 el	 tejido	 del	 pliegue	
cutáneo	 (115).	Un	 reporte	previo	ha	 sugerido	que	 la	 acumulación	de	 tejido	 adiposo	
alrededor	del	músculo	afectaría	 la	capacidad	metabólica	y	aceleraría	 la	aparición	de	
fatiga	 muscular	 durante	 las	 actividades	 funcionales	 (125).	 Por	 otro	 lado,	 algunos	
autores	no	han	observado	diferencias	en	las	manifestaciones	mioeléctricas	de	la	fatiga	
















































de	 los	 músculos	 escapulares	 durante	 una	 tarea	 de	 elevación	 voluntaria	 del	
brazo.	














































Estudio	 de	 corte	 transversal	 que	 se	 llevó	 a	 cabo	 en	 el	 Laboratorio	 de	
Biomecánica	y	Control	Motor	de	la	Universidad	Santo	Tomás,	Chile.	La	metodología	de	
la	 presente	 investigación	 ha	 sido	 diseñada	 considerando	 el	 Consenso	 de	 Helsinki	
(1975)	sobre	investigación	biomédica	en	seres	humanos.	Se	solicitó	al	Comité	de	Ética	
Centro	 Sur	 de	 la	 Universidad	 Santo	 Tomás	 analizar	 todos	 los	 procedimientos	 de	 la	










activación	 del	músculo	 SA	 reportadas	 en	 un	 estudio	 previo	 (39),	 una	 diferencia	 de	
medias	de	159,6	ms	y	una	desviación	estándar	de	56,4	ms.	En	el	caso	de	los	objetivos	
específicos	número	3	 y	 4,	 se	 estimó	un	 tamaño	de	muestra	de	17	participantes	por	
grupo	(no-fatiga	y	fatiga)	en	base	a	un	intervalo	de	confianza	de	95%,	una	potencia	de	
0,9,	 y	 una	 pérdida	 de	 15%.	 Para	 este	 cálculo,	 se	 consideraron	 los	 resultados	 de	 la	
latencia	de	activación	del	experimento	que	abordó	los	objetivos	específicos	1	y	2,	los	















brazo	 (ciclo	 de	 abducción-aducción)	 (4).	 Las	 señales	 eléctricas	 musculares	 fueron	
medidas	a	través	de	un	electromiógrafo	Delsys	modelo	Trigno™	Wireless	EMG	System	
(Delsys	 Inc.,	 Boston,	 MA,	 USA),	 compuesto	 por	 una	 estación	 base	 y	 sensores	 tipo	
wireless.	Los	electrodos	tienen	una	configuración	diferencial	simple,	una	formación	de	
4	 barras,	 y	 material	 de	 contacto	 de	 99,9%	 plata.	 La	 forma	 de	 los	 electrodos	 es	
rectangular	 (27	x	37	x	15	mm)	con	una	distancia	 entre	electrodos	de	10	mm	y	una	
latencia	entre	sensores	menor	a	400	μseg.	Se	utilizó	un	filtro	de	paso	de	banda	(cuarto	














En	 el	 primer	 experimento	 que	 responde	 a	 los	 objetivos	 específicos	 1	 y	 2,	 se	













hipoalergénico	 para	 asegurar	 la	 localización	 de	 los	 electrodos.	 Finalmente,	 un	
acelerómetro	fue	puesto	en	la	región	lateral	del	brazo.	La	localización	adecuada	de	los	
electrodos	 fue	 verificada	 por	 la	 observación	 de	 la	 señal	 EMG	 sobre	 un	 monitor	
computacional	 durante	 la	 contracción	 voluntaria	 isométrica	 máxima	 del	 brazo,	 en	
relación	con	las	recomendaciones	SENIAM.			 	
6.4.1.1.	 Tarea	 de	 Elevación	 Voluntaria	 del	 Brazo/Condición	 No-Fatiga:	 los	
participantes	fueron	asignados	a	través	de	un	muestreo	aleatorio	simple	(generador	de	







movimiento	 siguiendo	 el	 ritmo	 establecido	 por	 un	metrónomo;	 ellos	 practicaron	 el	
movimiento	 al	menos	 dos	 veces	 antes	 de	 las	mediciones.	 Esta	 prueba	 fue	 realizada	
voluntariamente,	 sin	 interrupciones,	 y	 en	 la	 presencia	 de	 información	 visual	 (ojos	
abiertos),	 somatosensorial	 (efecto	 de	 la	 gravedad	 sobre	 el	 miembro	 superior)	 y	
auditiva	 (beat	 del	 metrónomo),	 con	 el	 objetivo	 de	 asegurar	 que	 la	 prueba	 sea	




































En	el	 segundo	experimento	que	responde	a	 los	objetivos	específicos	3	y	4,	 se	
evaluaron	 17	 participantes	 por	 grupo	 (no-fatiga	 y	 fatiga).	 Los	 voluntarios	 fueron	
sometidos	a	evaluaciones	antropométricas:	peso,	talla	y	medición	de	pliegues	cutáneos.	
El	 IMC	 se	 calculó	 dividiendo	 el	 peso	 corporal	 (kg)	 por	 la	 talla	 al	 cuadrado	 (m2).	 Se	
clasificaron	 los	 participantes	 de	 acuerdo	 con	 su	 estado	 nutricional	 según	 las	
recomendaciones	 de	 la	World	Health	 Organization	 (WHO):	 normopeso	 (18,5	 a	 24,9	
kg/m2),	sobrepeso	(25,0	a	29,9	kg/m2)	y	obeso	(≥	30	kg/m2).	Los	pliegues	cutáneos	
fueron	medidos	en	el	brazo	derecho	e	izquierdo	de	los	participantes	según	el	protocolo	






fue	 tomado	 en	 la	 intersección	 entre	 dos	 líneas,	 una	 dibujada	 desde	 el	 borde	 axilar	
anterior	 hasta	 la	 parte	más	 inferior	 de	 la	 espina	 iliaca	 anterosuperior,	 y	 otra	 línea	





del	 ombligo.	 Para	 el	 pliegue	 muslo	 anterior,	 el	 pliegue	 fue	 tomado	 de	 forma	
perpendicular,	 en	 el	 punto	medio	 de	 una	 línea	 desde	 el	 pliegue	 inguinal	 y	 el	 punto	
medio	del	borde	superior	de	la	patella.	Los	pliegues	fueron	tomados	en	la	línea	marcada,	
y	 luego	 levantados	 de	 tal	 forma	 que	 un	 doble	 pliegue	 de	 piel	más	 el	 tejido	 adiposo	
subcutáneo	 subyacente	 fue	mantenido	 entre	 el	 pulgar	 y	 el	 dedo	 índice	 de	 la	mano	
izquierda.	 Luego,	 los	 bordes	 de	 contacto	 de	 un	 Caliper	 fueron	 aplicados	 a	 1	 cm	 de	
distancia	del	borde	del	pulgar	y	el	dedo	 índice.	El	Caliper	 fue	mantenido	en	90°	a	 la	
superficie	 del	 sitio	 del	 pliegue	 cutáneo	 en	 cada	medición.	 Cada	 pliegue	 cutáneo	 fue	
medido	dos	 veces	por	un	 evaluador	 (error	 técnico	de	medición	91%)	y	una	 tercera	





Los	 participantes	 fueron	 asignados	 aleatoriamente	 a	 uno	 de	 los	 siguientes	
grupos:	 no-fatiga	 y	 fatiga.	 Luego,	 se	 preparó	 la	 ubicación	 de	 los	 electrodos	 en	 los	
músculos	 deltoides,	 TS,	 TM,	 TI	 y	 SA	 según	 el	 protocolo	 descrito	 en	 el	 Primer	
Experimento	(ver	más	arriba).		
6.4.2.1.	 Tarea	 Elevación	 Voluntaria	 del	 Brazo-Grupo	 No-Fatiga:	 al	 inicio	 de	 la	














de	 elevación	 voluntaria	 del	 brazo.	 Finalmente,	 las	 señales	 EMG	 de	 los	 músculos	
escapulares	y	el	deltoides	anterior	fueron	registradas,	y	el	promedio	de	tres	ensayos	




	 Las	 señalas	 EMG	 brutas	 fueron	 analizadas	 con	 el	 software	 EMGworks	 4.0.9	
(Delsys	 Inc.,	 Boston,	 MA,	 USA).	 Las	 señales	 fueron	 rectificadas	 completamente	 y	
filtradas	con	un	filtro	pasa-bajo	(cuarto	orden,	retraso	cero,	filtro	Butterworth)	con	una	
frecuencia	de	corte	de	50	Hz	(34).	La	variable	latencia	de	activación	de	cada	músculo	


















test	 de	 Shapiro-Wilk,	 test	 de	 Levene	 y	 el	 test	 de	 Mauchly,	 respectivamente.	 Para	






interacción	 entre	 factores,	 se	 utilizó	 una	 prueba-t	 corregida	 por	 Bonferroni	 para	
comparar	las	latencias	de	activación	entre	factores.	Para	determinar	diferencias	entre	




El	 Eta	 Parcial	 al	 Cuadrado	 (hr2)	 para	 el	 ANOVA	 fue	 usado	 para	 examinar	 el	
tamaño	del	efecto;	un	hr2	menor	que	0,06	fue	clasificado	como	“pequeño”;	0,07-0,14	
como	 “moderado”;	 y	 mayor	 que	 0,14	 como	 “grande”.	 Además,	 la	 d	 de	 Cohen	 para	
muestras	pareadas	fue	usada	como	un	indicador	del	tamaño	del	efecto.	Una	d	de	Cohen	




Se	 calculó	 la	 media	 y	 desviación	 estándar	 para	 describir	 las	 características	
basales	de	la	muestra:	edad,	peso	corporal,	altura,	IMC,	grosor	de	los	pliegues	cutáneos,	
%GC,	y	latencia	de	activación	de	los	músculos	escapulares.	Para	calcular	la	distribución,	
homogeneidad	 de	 varianza	 y	 esfericidad	 se	 aplicó	 el	 test	 de	 Shapiro-Wilk,	 test	 de	
Levene	y	el	test	de	Mauchly,	respectivamente.	Un	ANOVA	fue	realizado	para	determinar	




de	 cada	músculo	 escapular	 fue	 analizada	 con	 el	 test	 de	 Pearson.	 Un	 coeficiente	 de	
correlación	r	desde	0-0,4	 fue	considerado	como	“débil”;	0,4-0,7	como	“moderado”;	y	
0,71-1.0	como	“fuerte”	(132);	(2)	la	influencia	del	estado	nutricional	sobre	la	latencia	
de	 activación	 de	 cada	 músculo	 escapular	 fue	 analizada	 a	 través	 de	 un	 modelo	 de	
regresión	 lineal	múltiple	 ajustado	por	 la	 combinación	aditiva	de	 las	 variables:	%GC,	
IMC,	 pliegues	 cutáneos	 (AX,	 PE,	 SB)	 y	 fatiga;	 (3)	 las	 diferencias	 en	 la	 latencia	 de	






















































































	 El	 ANOVA	 de	 medidas	 repetidas	 reveló	 una	 interacción	 velocidad	 x	 fatiga	
significativa	con	un	tamaño	del	efecto	moderado	(F1	=	4,25;	p	=	0,045;	hr2	=	0,09)	solo	
para	 la	 latencia	del	TS.	El	análisis	post-hoc	mostró	que	el	TS	exhibió	una	 latencia	de	
activación	significativamente	temprana	en	la	condición	fatiga	a	alta	velocidad	que	en	
todas	 las	 otras	 condiciones	 (Tabla	 1).	 Las	 diferencias	 significativas	 anteriores	










































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































7.1.2.	 Influencia	 de	 la	 Velocidad	 y	 la	 Fatiga	 en	 el	 Orden	 de	 Reclutamiento	 Muscular	
Escapular	

































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































	 Todos	 los	 participantes	 fueron	 incluidos	 en	 el	 análisis	 ya	 que	 ningún	
participante	presentó	 señales	EMG	con	excesivo	 ruido	o	 artefactos.	Por	 lo	 tanto,	 los	
siguientes	resultados	incluyeron	17	participantes	por	cada	grupo	(no-fatiga	y	fatiga).	
Todos	los	datos	presentaron	una	distribución	normal	y	homogeneidad	de	varianza.	La	











	 NP	(n	=	9)	 S/O	(n	=	8)	 NP	(n	=	7)		 S/O	(n	=	10)	 p	
Edad	(años)	 21.4	 23.0	 21.7	 23.4	 0.610	
Peso	corporal	(kg)	 74.2	 78.8	 66.0	 84.5	 0.808	
Estatura	(m)	 1.77	 1.70	 1.73	 1.75	 0.808	
Índice	masa	corporal	(kg/m2)	 23.46	 27.28	 22.07	 27.32	 0.408	
Grasa	corporal	(%)	 16.8	±	2.4	 19.5	±	1.8	 15.1	±	2.7	 20.6	±	1.6	 0.077	
Pliegue	axilar	(mm)	 14.3	±	2.2		 17.2	±	2.5	 13.2	±	2.7	 20.7	±	1.6	 ---	
Pliegue	pectoral	(mm)	 13.3	±	3.7	 16.0	±	3.9	 10.8	±	3.0	 14.9	±	3.3	 ---	
Pliegue	subescapular	(mm)	 21.1	±	2.3	 22.6	±	2.0	 20.0	±	1.9	 26.8	±	3.1	 ---	
Latencia	activación	TS	(ms)	 -28.5	±	44.3	 -43.5	±	23.8	 -32.8	±	56.9		 -59.6	±	26.9	 ---	
Latencia	activación	TM	(ms)	 -61.8	±	28.0	 -105.0	±	69.1	 15.8	±	47.1	 54.6	±	25.5	 ---	
Latencia	activación	TI	(ms)	 -74.6	±	46.1	 -59.2	±	44.2	 7.5	±	28.5	 36.8	±	17.6	 ---	
Latencia	activación	SA	(ms)	 -73.6	±	47.6	 -73.4	±	35.4	 -3.8	±	20.4	 80.6	±	24.3	 ---	
NP,	 normopeso;	 S/O,	 sobrepeso/obesidad;	 TS:	 trapecio	 superior;	 TM,	 trapecio	 medio;	 TI,	 trapecio	
inferior;	SA,	serrato	anterior;	p:	significancia	estadística	entre	grupos	no-fatiga	y	fatiga.	
	
La	 Tabla	 4	muestra	 las	 correlaciones	 entre	 las	 latencias	 de	 activación	 de	 los	


















	 r	 p	 r	 p	 r	 p	 r	 p	
Índice	de	masa	corporal	 -0,41	 0,070	 -0,11	 0,509	 0,10	 0,548	 0,23	 0,170	
Grasa	corporal	(%)	 -0,05	 0,737	 0,01	 0,909	 0,24	 0,150	 0,27	 0,102	
Pliegue	axilar	 -0,13	 0,436	 0,29	 0,080	 0,51	 0,002	 0,53	 0,001	
Pliegue	pectoral	 -0,12	 0,464	 0,11	 0,511	 0,22	 0,181	 0,27	 0,105	
Pliegue	subescapular	 -0,17	 0,291	 0,29	 0,079	 0,38	 0,022	 0,73	 0,000	
	
	 El	 modelo	 de	 regresión	 múltiple	 mostró	 que	 la	 latencia	 del	 TS	 no	 fue	
significativamente	 asociado	 con	 el	 IMC,	 pliegues	 cutáneos,	%GC,	 o	 fatiga	 (p	>	 0,05)	




de	 regresión	 lineal	 múltiple	 mostró	 que	 el	 IMC	 fue	 asociado	 con	 una	 latencia	 de	
activación	 retrasada	 cuando	 esta	 fue	 ajustada	 por	 los	 modelos	 2,	 3	 (grosor	 de	 los	










Latencia	de	activación	 R2	 β	 p	 95%	IC	
Trapecio	
Superior	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 -37,6	 0,071	 -78,7	 3,4	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 1,0	 0,796	 -7,3	 9,4	
Modelo	3	–	Pliegue	AX		 0,11	 2,4	 0,517	 -5,1	 9,9	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,13	 -13,6	 0,357	 -43,5	 16,2	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 -32,6	 0,089	 -70,6	 5,3	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 3,6	 0,318	 -3,7	 11,1	
Modelo	3	–	Pliegue	PE		 0,10	 -1,1	 0,661	 -6,1	 3,9	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,13	 -12,2	 0,405	 -41,8	 17,3	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 -31,2	 0,112	 -70,1	 7,7	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 3,4	 0,356	 -4,0	 10,9	
Modelo	3	–	Pliegue	subescapular		 0,11	 -0,8	 0,767	 -6,8	 5,1	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,12	 -8,3	 0,573	 -38,1	 21,5	
Trapecio		
Medio		
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,00	 -36,7	 0,130	 -85,1	 11,5	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,00	 -3,7	 0,441	 -13,6	 6,0	
Modelo	3	–	Pliegue	AX		 0,27	 9,5	 0,035*	 0,7	 18,4	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,69	 107,0	 0,000*	 71,9	 142,1	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,00	 -15,9	 0,502	 -63,7	 31,9	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,00	 2,0	 0,658	 -7,3	 11,4	
Modelo	3	–	Pliegue	PE		 0,06	 1,6	 0,610	 -4,8	 8,0	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,64	 125,1	 0,000*	 87,8	 162,5	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,00	 -22,0	 0,357	 -70,2	 26,1	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,00	 0,5	 0,904	 -8,7	 9,8	
Modelo	3	–	Pliegue	subescapular		 0,17	 4,1	 0,265	 -3,3	 11,5	












Latencias	de	activación	 R2	 β	 p	 95%	IC	
Trapecio	
Inferior	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 -15,6	 0,336	 -48,4	 17,0	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 -0,1	 0,968	 -6,8	 6,5	
Modelo	3	–	Pliegue	AX		 0,37	 7,4	 0,016*	 1,4	 13,4	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,75	 79,2	 0,000*	 55,4	 103,0	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 0,2	 0,987	 -33,0	 33,5	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 5,8	 0.077	 -0,6	 12,3	
Modelo	3	–	Pliegue	PE		 0,19	 -0,6	 0,782	 -5,0	 3,8	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,70	 89,4	 0,000*	 63,4	 115,4	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,08	 -2,1	 0,899	 -35,9	 31,7	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,10	 4,2	 0,196	 -2,3	 10,7	
Modelo	3	–	Pliegue	subescapular		 0,23	 1,7	 0,499	 -3,4	 6,9	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,70	 87,5	 0,000*	 61,5	 113,4	
Serrato	
Anterior	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,14	 6,4	 0,738	 -32,7	 45,6	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,15	 -0,5	 0,885	 -8,5	 7,4	
Modelo	3	–	Pliegue	AX		 0,36	 7,2	 0,047*	 0,1	 14,4	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,78	 104,2	 0,000*	 75,7	 132,7	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,14	 21,3	 0,243	 -15,3	 58,1	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,15	 8,0	 0,030*	 0,8	 15,2	
Modelo	3	–	Pliegue	PE		 0,33	 -4,2	 0,089	 -9,1	 0,6	
Modelo	4	–	Fatiga	 0,77	 106,5	 0,000*	 77,9	 135,2	
Modelo	1	–	Índice	masa	corporal	 0,14	 6,7	 0,639	 -22,5	 36,1	
Modelo	2	–	%	Grasa	corporal	 0,15	 -2,3	 0,401	 -7,9	 3,2	
Modelo	3	–	Pliegue	subescapular		 0,51	 10,7	 0,000*	 6,2	 15,3	




IMC	 x	 fatiga	 (F	 =	 4,182;	p	 =	 0,008).	 El	 análisis	 post-hoc	mostró	 que	 el	 TM,	 TI,	 y	 SA	





0,01)	 y	 fatiga/exceso	 de	 peso	 (p	 <	 0,01)	 (Figura	 8).	 Las	 condiciones	 no-
fatiga/normopeso,	 no-fatiga/exceso	 de	 peso,	 y	 fatiga/normopeso	 no	 mostraron	
diferencias	 significativas	 entre	 los	 músculos	 escapulares.	 En	 general,	 el	 orden	 de	









a	TM	en	 la	condición	No-Fatiga/Normopeso	 fue	activado	significativamente	más	 temprano	que	en	 las	
condiciones	Fatiga/Normopeso	y	Fatiga/Exceso	de	Peso	Corporal.	
b	 TI	 en	 la	 condición	No-Fatiga/Normopeso	 fue	 activado	 significativamente	más	 temprano	que	 en	 las	
condiciones	Fatiga/Normopeso	y	Fatiga/Exceso	de	Peso	Corporal.	

















hallazgos	 de	 esta	 investigación	 fueron:	 (1)	 La	 velocidad	 de	 movimiento	 y	 la	 fatiga	
muscular	 modifican	 la	 latencia	 de	 activación	 y	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	
músculos	 escapulares.	 Específicamente,	 la	 latencia	 de	 activación	 del	 TS	mostró	 una	
temprana	activación	en	condición	de	fatiga	y	alta	velocidad	de	movimiento	del	brazo,	
en	comparación	a	las	otras	condiciones	(no-fatiga	y	baja	velocidad).	Además,	el	orden	
de	 reclutamiento	 fue	 significativamente	 diferente	 durante	 la	 elevación	 del	 brazo	 en	
distintas	velocidades;	a	baja	velocidad	y	sin	fatiga	muscular,	el	orden	de	reclutamiento	
fue	TM,	TI,	SA,	deltoides	anterior,	y	TS;	a	alta	velocidad	y	sin	fatiga	muscular,	el	orden	




de	 peso	 corporal	 (sobrepeso	 y	 obesidad),	 ajustado	 por	 el	 grosor	 de	 los	 pliegues	
cutáneos	(AX	y	SB)	y	fatiga	muscular,	aumenta	la	latencia	de	activación	de	los	músculos	
TM,	 TI	 y	 SA,	 y	modifica	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	músculos	 escapulares.	 De	
hecho,	los	músculos	estabilizadores	escapulares	(TM,	TI	y	SA)	aumentaron	(retrasaron)	
























de	 la	 latencia	de	activación	de	 los	músculos	 fatigados	durante	 la	caida	repentina	del	
brazo	 desde	 una	 posición	 de	 90°	 de	 abducción,	 bajo	 condiciones	 de	 deprivación	
auditiva,	 visual	 y	 somatosensorial	 (39).	 En	 el	 presente	 estudio,	 la	 tarea	motora	 fue	
caracterizada	como	predecible	y	voluntaria,	ya	que	los	participantes	tenían	información	
visual	 (ojos	 abiertos)	 y	 somatosensorial	 (efecto	 de	 la	 gravedad	 sobre	 el	 miembro	
superior)	antes	y	durante	la	ejecución	de	la	tarea	de	elevación	del	brazo	(49).	Además,	
las	señales	auditivas	(metrónomo)	ayudó	a	regular	la	velocidad	de	elevación	del	brazo	
durante	 las	 diferentes	 condiciones.	 Esto	 permite	 la	 activación	 anticipada	 de	 los	
músculos	 escapulares	 con	 el	 propósito	de	mantener	 la	 estabilidad	 articular.	 En	 este	





















comparación	 con	 unidades	motoras	 de	 alto	 umbral	 (137).	 Por	 lo	 tanto,	 los	 cambios	
observados	 en	 el	 reclutamiento	 muscular	 pueden	 ser	 explicados	 por	 las	 diferentes	
propiedades	 periféricas	 de	 los	 músculos	 escapulares.	 También	 es	 probable	 que	 los	
ajustes	centrales	influyan	en	la	orden	de	reclutamiento	ya	que	se	ha	demostrado	que	el	
sistema	nervioso	central	puede	cambiar	la	estrategia	de	reclutamiento	para	satisfacer	
las	 demandas	 de	 la	 tarea	 (4,138).	 En	 este	 contexto,	 la	 gran	 desviación	 estándar	









se	muestran	 como	 valores	 negativos	 para	 las	 latencias	 de	 activación),	 tanto	 en	 no-	











	 Los	 resultados	 de	 esta	 investigación	 revela	 un	 patrón	 de	 reclutamiento	
específico	de	los	músculos	escapulares	en	ausencia	de	la	fatiga	y	durante	condiciones	
de	 baja	 y	 alta	 velocidad;	 los	músculos	 estabilizadores	 escapulares,	 i.e.,	 TM,	 TI	 y	 SA	
(34,41,140)	es	probable	que	se	activen	antes	que	el	músculo	deltoides	anterior;	y	los	






estabilizadores	 escapulares	 se	 activan	más	 tarde.	 Estos	 resultados	muestran	 que	 la	
fatiga	muscular	o	un	aumento	en	la	velocidad	por	sí	solos	no	modifican	sustancialmente	




escápula	 (109,111,139).	 Esta	 mayor	 demanda	 en	 la	 cinemática	 se	 refleja	 en	 los	
músculos	 escapulares	 a	 través	 de	 una	 mayor	 amplitud	 EMG	 de	 los	 músculos	
estabilizadores	 (SA)	 (139)	 y,	 según	 los	 resultados	 de	 este	 estudio,	 un	 orden	 de	
reclutamiento	relativamente	estable:	SA,	TI,	TM,	deltoides	anterior,	y	TS.	Sin	embargo,	
en	 presencia	 de	 fatiga	 muscular,	 el	 TS	 modifica	 su	 estrategia	 de	 control	 motor	 al	
disminuir	 su	 latencia	 de	 activación	 y	 al	 modificar	 considerablemente	 el	 patrón	 de	
reclutamiento	 escapular:	 TS,	 deltoides	 anterior,	 SA,	 TI	 y	 TM.	 De	 acuerdo	 con	 los	
resultados	del	presente	estudio,	la	disminución	en	la	latencia	muscular	del	TS	influyó	
significativamente	en	el	orden	de	reclutamiento	muscular,	principalmente	debido	a	la	
presencia	 de	 fatiga	 durante	 el	 movimiento	 del	 brazo	 a	 alta	 velocidad.	 Estos	
movimientos	 rápidos	 se	 observan	 comúnmente	 en	 actividades	 deportivas	 que	






deltoides	 anterior,	 lo	 cual	 contrastó	 con	 la	 condición	 de	 no-fatiga.	 Investigaciones	
anteriores	 han	 mostrado	 una	 sobreactivación	 del	 TS	 en	 sujetos	 con	 disfunción	 del	
hombro	 (141);	 por	 lo	 tanto,	 podría	 ser	 tentador	 sugerir	 que	 una	 activación	 más	
temprana	del	TS	durante	una	tarea	fatigante	podría	aumentar	el	riesgo	de	lesiones.	Sin	
embargo,	 los	 deportes	 que	 involucran	 principalmente	 a	 los	 miembros	 superiores,	









debido	 a	 los	 cambios	 fisiológicos	 y	 neuromusculares	 asociados	 (142).	 Durante	 las	
contracciones	submáximas	sostenidas,	tanto	los	cambios	centrales	como	los	periféricos	
conducen	a	manifestaciones	mioeléctricas	subyacentes	a	la	fatiga	antes	del	fracaso	de	
la	 tarea	 motora	 (101,102).	 Estas	 manifestaciones	 mioeléctricas	 corresponden	 a	 un	
aumento	 en	 las	 frecuencias	 de	 activación	 de	 las	 unidades	 motoras,	 amplitud	 EMG,	
latencia	de	activación	y	disminución	de	la	velocidad	de	conducción	(39,103,104).	Varios	
autores	han	planteado	la	hipótesis	de	que	estas	manifestaciones	mioeléctricas	son	una	
respuesta	 del	 sistema	 nervioso	 central	 al	 desequilibrio	 electroquímico	 en	 la	 fibra	
muscular	 y	 la	 reducción	 de	 la	 velocidad	 de	 propagación	 del	 potencial	 de	 acción	
intracelular	(105–107).	En	este	sentido,	las	manifestaciones	mioeléctricas	de	la	fatiga	
se	verían	aumentadas	o	exacerbadas	en	presencia	de	grasa	intramuscular	y	subcutánea,	








la	 amplitud	 y	 el	 espectro	 de	 la	 EMG	 se	modifican	 por	 la	 fatiga,	 y	más	 por	 el	 efecto	
potenciador	de	la	grasa	intramuscular	y	subcutánea,	la	latencia	de	activación	también	
podría	modificarse,	lo	cual	se	relaciona	con	los	resultados	de	la	presente	investigación	
(6,145).	 Sin	 embargo,	 esta	 explicación	 debe	 considerarse	 con	 precaución,	 ya	 que	 es	








de	 la	 unidad	 motora,	 fuerza	 voluntaria	 máxima,	 velocidad	 de	 conducción,	 etc.)	 y	
contráctiles	 (tipo	 de	 fibra,	 rigidez	 de	 la	 unidad	músculo-tendón,	 etc.)	 (146,147).	 De	
estos	factores,	la	disminución	en	la	frecuencia	de	disparo	y	la	velocidad	de	conducción	







las	 personas	 con	 exceso	 de	 peso	 (aumento	 en	 el	%	 GC,	 IMC	 y	 pliegues	 cutáneos)	 y	
músculos	 fatigados	 tengan	 un	 aumento	 en	 la	 latencia	 de	 activación	 debido	 a	 la	
disminución	en	la	frecuencia	de	disparo	y	la	velocidad	de	conducción	de	las	unidades	











con	 peso	 normal	 durante	 una	 tarea	 de	 levantamiento	 de	 brazos.	 Observaron	 una	
activación	temprana	de	los	músculos	estabilizadores	escapulares	(TM,	TI,	SA),	seguidos	
del	 deltoides	 anterior	 y,	 finalmente	 el	 TS.	 De	 la	 misma	 manera,	 Kibler	 et	 al.	 (41)	
identificaron	un	orden	de	reclutamiento	similar	durante	la	ejecución	de	un	servicio	en	
tenistas	 saludables.	 Observaron	 una	 activación	 temprana	 de	 la	 SA,	 seguida	 por	 el	
deltoides	anterior,	la	TS	y	otros	músculos	del	hombro.	Esta	activación	temprana	de	los	
músculos	escapulares	durante	la	elevación	del	brazo	permite	el	control	dinámico	de	la	
escápula,	 seguido	por	el	posicionamiento	del	brazo	por	el	deltoides	y,	 finalmente,	 la	
estabilización	de	 la	cabeza	humeral	por	el	manguito	rotador	(41,61).	Este	patrón	de	
reclutamiento	 proximal	 a	 distal	 permite	 una	 activación	 muscular	 eficiente,	 que	
optimiza	 la	 producción	 de	 fuerza	 a	 lo	 largo	 de	 las	 articulaciones	 de	 la	 extremidad	
superior	(61).	De	hecho,	este	patrón	proximal	a	distal	se	ha	observado	en	otras	regiones	
del	 cuerpo,	 por	 ejemplo,	 en	 la	 extremidad	 inferior	donde	 se	 observó	una	 activación	
temprana	de	los	músculos	de	la	columna	y	de	la	cadera	seguidos	por	los	músculos	de	la	
rodilla	y	la	pierna,	lo	que	provoca	un	aumento	de	la	fuerza	de	reacción	en	el	suelo	y	la	
altura	 de	 un	 salto	 contramovimiento	 (150).	 En	 este	 sentido,	 algunos	 autores	 han	
propuesto	a	través	de	modelos	computacionales	que	el	desempeño	de	una	tarea	motora	
depende	 de	 un	 orden	 adecuado	 de	 reclutamiento	muscular	 y	 producción	 de	 fuerza	





	 En	 relación	 con	 el	 primer	 experimento	 podemos	 reconocer	 algunas	
limitaciones.	 La	 latencia	 de	 activación	 muscular	 se	 basó	 en	 un	 umbral	 de	 tres	
desviaciones	estándar	de	la	EMG	en	reposo.	Di	Fabio	(153)	apoya	el	uso	de	este	método	
debido	a	su	confiabilidad	y	máxima	comparabilidad	entre	los	estudios.	Además,	Hodges	
y	Bui	 (154)	 indican	que	 este	 criterio	 se	 usa	 ampliamente	 durante	 las	 contracciones	




ruido.	 A	 pesar	 de	 esto,	 es	 necesario	 tener	 cuidado	 al	 realizar	 comparaciones	 entre	






durante	 los	deportes	que	 involucran	 la	extremidad	superior	puede	ser	mayor	(111),	
posiblemente	 debido	 a	 los	 componentes	 rotacionales	 de	 los	movimientos	 utilizados	
(por	 ejemplo,	 la	 rotación	 del	 hombro	 durante	 un	 lanzamiento).	 Otra	 limitación	 del	
estudio	actual	es	la	falta	de	investigación	de	los	músculos	más	profundos,	sin	embargo,	
estos	 músculos	 son	 difíciles	 de	 evaluar	 con	 EMG	 intramuscular	 durante	 las	 tareas	
altamente	dinámicas.	







(157),	 y	 por	 lo	 tanto,	 tienen	 un	 impacto	 en	 la	 estimación	 de	 latencia	 de	 activación	





limitación,	 el	 presente	 estudio	 incluyó	 participantes	 con	 un	 IMC,	 %GC	 y	 grosor	 de	
pliegues	cutáneos	similares	en	cada	grupo	(fatiga	y	sin	fatiga).	Sin	embargo,	la	forma	
más	 confiable	 de	 medir	 el	 tejido	 adiposo	 superficial	 y	 intramuscular	 es	 mediante	







la	grasa	 subcutánea	se	 conoce	como	un	 filtro	pasa-bajo	que	atenúa	 la	 señal	EMG	de	
superficie,	se	decidió	no	realizar	este	procedimiento	porque	ISAK	(medición	del	pliegue	
de	 la	 piel)	 (117)	 e	 ISEK	 (localización	 de	 electrodos	 de	 EMG	 de	 superficie)	 (20)	
proporcionan	recomendaciones	topográficas	que	definen	la	acumulación	de	grasa	local	
y	 la	 localización	 más	 representativa	 de	 la	 actividad	 eléctrica	 muscular,	
respectivamente.	 Por	 lo	 tanto,	 respetar	 estas	 recomendaciones	 permite	 un	 registro	
confiable	y	representativo	de	la	actividad	eléctrica	de	un	músculo	y	la	acumulación	de	
grasa	local,	y	al	mismo	tiempo,	permite	calcular	el	%GC.	En	línea	con	esto,	se	facilita	el	
análisis	de	 la	 influencia	de	 la	obesidad	en	un	solo	procedimiento	desde	un	punto	de	

































































de	 TS	 y	 una	 modificación	 en	 el	 orden	 de	 reclutamiento	 de	 los	 músculos	
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relación	 sostenida	 hasta	 este	 momento	 con	 la	 Universidad	 Santo	 Tomas	 a	 través	 de	 la	 Escuela	 de	




Usted	no	 recibirá	aportes	económicos	por	 su	participación,	ni	 se	 le	 cobrarán	 los	 exámenes	que	 se	 le	


















La	duración	de	este	estudio	 será	de	dos	años	 (24	meses).	Usted	participará	en	 solo	una	ocasión	y	 la	

















• Luego,	usted	 realizará	ejercicios	de	 calentamiento	 consistentes	en	elongaciones	de	músculos	
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Electromiografía en las Ciencias  
de la Rehabilitación
Electromyography in the Rehabilitation Sciences
Eduardo Guzmán-Muñoz1, Guillermo Méndez-Rebolledo1, 2
Resumen
La electromiografía (EMG) se define como la disciplina relacionada con la detección, análisis 
y uso de la señal eléctrica que se genera cuando un músculo se contrae. La señal electromio-
gráfica se basa en los potenciales de acción de la fibra muscular que resultan de los procesos de 
despolarización y repolarización en la membrana celular. Entre las diversas formas de análisis 
de la señal electromiográfica destacan dos parámetros principales: la amplitud y frecuencia 
de la señal. A partir de la amplitud se pueden determinar el nivel de activación del músculo 
(porcentaje de activación) y el tiempo que demora un músculo en activarse (latencia). Por su 
parte, con el análisis de la frecuencia de la señal electromiográfica se puede determinar el nivel 
de fatiga muscular desde el punto de vista electrofisiológico. En condiciones de lesión y/o pa-
tológicas se ha demostrado que los patrones neuromusculares normales de movimiento se ven 
alterados en sus niveles de activación, orden de reclutamiento, latencias musculares y/o niveles 
de fatiga. Por lo tanto, el uso de la EMG en las ciencias de la rehabilitación ha contribuido a 
comprender los patrones neuromusculares utilizados en la ejecución de distintos gestos motores, 
y al entendimiento de las posibles causas y consecuencias de una lesión y/o disfunción sobre 
el comportamiento electrofisiológico del músculo. Esto ha ayudado a orientar la planificación 
de los programas de entrenamiento muscular para una lesión y/o patología especifica durante 
el proceso de rehabilitación.
Palabras clave: Electromiografía, rehabilitación, neuromuscular.
Abstract
Electromyography (EMG) is defined as the discipline related to the detection, analysis and use of 
the electrical signal that is generated when a muscle contracts. The electromyographic signal is 
based on the action potentials of the muscle fiber that result from the processes of depolarization 
and repolarization in the cell membrane. Two main parameters stand out among the different 
forms of analysis of the electromyographic signal: The amplitude and frequency of the signal. 
From the amplitude the level of muscle activation (percentage of activation) can be determined 
and the time it takes a muscle to activate (latency). On the other hand, with analysis of the 
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frequency of the electromyographic signal, the level of muscular fatigue can be determined 
from the electrophysiological point of view. In injury and/or pathological conditions it has 
been shown that normal neuromuscular patterns of movement have been altered, either 
in their levels of activation, recruitment order, muscle latencies and/or levels of fatigue. 
Therefore, the use of EMG in rehabilitation sciences, have contributed to the understanding 
of the neuromuscular patterns used in the execution of different motor gestures and to the 
understanding of the possible causes and consequences of an injury and/or dysfunction on the 
behavior electrophysiology of the muscle. This has helped to guide the planning of muscular 
training programs for a specific injury and/or pathology during the rehabilitation process.
Keywords: Electromyography, rehabilitation, neuromuscular.
INTRODUCCIÓN
La electromiografía (EMG) se define como la 
disciplina relacionada con la detección, análisis 
y uso de la señal eléctrica que se genera cuando 
un músculo se contrae (1, 2). La señal electromio-
gráfica permite construir el electromiograma, 
que corresponde a la suma temporal y espacial 
de los potenciales de acción de las unidades 
motoras (PAUMs) durante la contracción, permi-
tiendo cuantificar de manera precisa y objetiva 
el comportamiento bioeléctrico muscular (1, 3).
Existen dos técnicas de EMG: la EMG invasiva 
y la EMG de superficie (4, 5). La EMG invasiva 
logra obtener el registro del potencial de acción 
generado por una unidad motora en particu-
lar. Para esto, se inserta un electrodo a nivel 
intramuscular por medio de agujas, método 
conocido como fine wire (6, 7). 
Las ventajas de la técnica intramuscular son que 
permite evaluar músculos profundos y pequeños 
que superficialmente son imposibles de medir 
debido a la interferencia de señales emitidas por 
músculos adyacentes (5). También permite de-
tectar la actividad eléctrica de zonas o fascículos 
específicos de músculos debido a que los elec-
trodos tienen un área de registro pequeño (5-7). 
Las desventajas son que la inserción de la aguja 
provoca molestias durante la contracción, lo 
cual podría afectar el gesto motor evaluado. 
Otro inconveniente de este método es la poca 
repetibilidad de la evaluación, ya que, al ser 
intramuscular, la probabilidad de ubicar el 
electrodo en la misma zona muscular es baja. 
A pesar de estas desventajas, para la detección 
de la señal de algunos músculos (pequeños y 
profundos), el fine wire es la única forma de 
conocer su comportamiento electrofisiológico. 
Por su parte, la EMG de superficie permite 
estudiar la actividad bioeléctrica del múscu-
lo mediante el registro de las diferencias de 
potencial registradas en la superficie de la 
piel (1, 3, 5, 7). Se basa en el uso de electrodos 
superficiales alámbricos o inalambricos que 
son ubicados directamente sobre la piel del 
músculo que se quiere evaluar (3, 7). Si bien 
esta técnica no es capaz de captar la señal de 
una sola unidad motora, se utiliza para el 
estudio del comportamiento promedio de un 
músculo o grupo muscular. Las investigacio-
nes actuales se basan en las recomendaciones 
propuestas por SENIAM (Surface ElectroM-
yoGraphy for the Non-Invasive Assessment of 
Muscles) para homogenizar y estandarizar 
los procedimientos en la localización de los 
electrodos en los diferentes grupos musculares 
(8). De esta forma, se ha podido protocolizar 
el uso de la EMG de superficie y, así, disminuir 
los errores intra- e interevaluador. 
Una de las ventajas de la EMG de superficie 
es su utilidad para evaluar gestos motores, 
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ya que a diferencia de la EMG invasiva, no 
provoca molestias musculares y la ubicación 
de los electrodos es fácilmente reproducible. 
Las desventajas incluyen la potencial contami-
nación de la señal por musculatura adyacente, 
debido a un área de registro mayor que tienen 
los electrodos superficiales en comparación 
con el fine wire (9). En caso de ser electrodos 
alámbricos, los cables pueden incomodar al 
momento de ejecutar el gesto motor.
Unidad motora
a unidad funcional más pequeña para describir 
el control neuronal del proceso de contracción 
muscular se denomina unidad motora. Cada 
unidad motora consiste en una motoneurona 
y todas las fibras musculares que inerva, las 
cuales pueden variar en número dependiendo 
de la especificidad del músculo (10-12). 
Los músculos que controlan movimientos 
finos y precisos están formados por múltiples 
unidades motoras pequeñas, es decir, una 
neurona motora somática estimula unas pocas 
fibras musculares (2 a 30) (10). Por ejemplo, 
los músculos de la laringe tienen 2 o 3 fibras 
musculares por unidad motora y los músculos 
que controlan movimientos oculares pueden 
tener entre 10 a 20 fibras musculares por unidad 
motora (10). Por otra parte, los músculos que 
controlan movimientos gruesos o de potencia 
tienen una gran cantidad fibras musculares 
por unidad motora (10). Este es el caso de los 
músculos bíceps braquial y gastrocnemio, que 
poseen alrededor de 2000 a 3000 fibras muscu-
lares en algunas de sus unidades motoras (10). 
Una vez que una motoneurona descarga, los 
potenciales de acción se generan en sus unio-
nes neuromusculares y luego se propagan a lo 
largo de todas las fibras musculares (11, 12)12. 
Por lo tanto, la fuerza total de la contracción 
va a depender, en parte, del tamaño de las 
unidades motoras y de la cantidad activada 
en un momento determinado (10, 12).
Origen de la señal electromiográfica
La excitabilidad de las fibras musculares a 
través del control neural representa un factor 
importante en la fisiología muscular. Este fe-
nómeno puede ser explicado por un modelo 
de membrana semipermeable que describe las 
propiedades eléctricas del sarcolema (mem-
brana plasmática de una fibra muscular). 
Un equilibrio iónico entre los espacios inter-
nos y externos de una célula muscular forma 
un potencial de reposo en la membrana de la 
fibra muscular (aproximadamente -80 a -90 
mV cuando no se contrae) (7, 10, 12). Esta 
diferencia de potencial se mantiene por los 
procesos fisiológicos (bomba de iones) que 
da lugar a una carga intracelular negativa en 
comparación con la superficie externa. 
En una fibra muscular, la concentración de 
K+ es mayor en el interior que en el exterior 
de las células; ocurre lo contrario con el Na+ 
(7, 10). La llegada del impulso nervioso a los 
bulbos sinápticos terminales de la motoneu-
rona estimula la exocitosis de las vesículas 
sinápticas y provoca la liberación de acetil-
colina a la hendidura sináptica y a la placa 
motora (10, 11). La unión de dos moléculas 
de acetilcolina al receptor de la placa motora 
abre un canal iónico que permite el ingreso 
de diversos cationes al interior de la célula 
muscular, dentro de los más importantes 
se encuentra el Na+ (7, 10, 11). La entrada 
de Na+ aumenta la carga positiva al interior 
de la fibra muscular, y ocurre un fenómeno 
denominado despolarización de membrana 
(7, 10, 11)10, 11. El ingreso de Na+ y la acele-
ración del flujo de egreso del K+ causan una 
variación del potencial de membrana que pasa 
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de un valor de -80 mV a +30 mV aproximada-
mente (7, 10). Desde las placas terminales, el 
potencial de acción se extiende a lo largo de la 
fibra muscular en ambas direcciones y dentro 
de la fibra muscular a través del sistema tubu-
lar. Esta excitación conduce a la liberación de 
iones de calcio en el espacio intracelular. Los 
procesos químicos vinculados (acoplamiento 
electromecánico) finalmente producen un 
acortamiento de los elementos contráctiles de 
la célula muscular (7, 10).
La señal electromiográfica se basa en poten-
ciales de acción en la membrana de la fibra 
muscular que resultan de los procesos de 
despolarización y repolarización descritos 
anteriormente. La extensión de esta zona de 
despolarización se describe en la literatura 
como aproximadamente 1-3 mm2 (7). Después 
de la excitación inicial esta zona, el potencial 
viaja a lo largo de la fibra muscular a una ve-
locidad de 2-6 m/s y en su trayecto pasa por 
la región donde se ubicarán los electrodos. En 
EMG de superficie la separación de los electro-
dos, por lo general, es de 10 mm. Por lo tanto, 
cuando un electrodo está captando la señal 
de despolarización, el otro está registrando 
un potencial en reposo. De esta manera, la 
señal registrada por la EMG corresponde a la 
diferencia de potenciales de acción existentes 
entre ambos electrodos (figura 1) (7, 13).
Parámetros y usos de la señal electromio-
gráfica
Entre las diversas formas de análisis de la 
señal electromiográfica destacan dos paráme-
tros principales: la amplitud y frecuencia de 
la señal (1, 7, 14). A partir de la amplitud se 
puede determinar el nivel de activación del 
músculo o, específicamente, el porcentaje de 
activación. Esto se puede calcular analizando 
la media, el peak, el área bajo la curva, la raíz 
media cuadrática de la señal (RMS, del inglés 
root mean square), entre otros (7).
Figura 1. Señal electromiográfica. Se observan los cambios de amplitud en un registro  
electromiográfico cuando el músculo se encuentra en reposo y cuando se  
encuentra en una contracción muscular (actividad).
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El estudio de la amplitud de la señal a partir de 
la RMS es el método más utilizado en ciencias 
del deporte y de la rehabilitación. Para poder 
obtener el porcentaje de activación muscular 
durante un gesto motor previamente se debe 
realizar un procedimiento para la normaliza-
ción de los datos. Este método se denomina 
contracción voluntaria isométrica máxima 
(CVIM), en el cual se realiza un registro de la señal 
específica de cada músculo y se solicita al indi-
viduo evaluado una máxima contracción contra 
resistencia (7, 8). Como en teoría una máxima 
contracción muscular provoca un reclutamiento 
de una gran cantidad de unidades motoras, se 
utiliza esta señal para tener una base del 100 % 
de la activación del músculo evaluado. Por lo 
tanto, la amplitud de la señal electromiográfica 
alcanzada durante el gesto motor por cada 
músculo evaluado se transforma a porcentaje 
teniendo como referencia la CVIM. 
Otra variable que se puede obtener de la ampli-
tud de la señal electromiográfica es la latencia 
de activación muscular. En los estudios con 
EMG, la latencia ha sido abordada desde dos 
perspectivas. La primera definida como el tiem-
po que demora el músculo en activarse o pre-
activarse (antes) en relación con la activación 
del músculo motor primario del movimiento 
o gesto evaluado (15). La segunda, definida 
como el tiempo que demora el músculo en 
activarse o pre-activarse (antes) en relación con 
un evento determinado, como, por ejemplo, 
el inicio del movimiento (16). Para esto, por lo 
general se usa un sensor inercial (acelerómetro) 
para conocer el momento exacto del inicio del 
movimiento. Este último procedimiento en 
algunos estudios ha sido denominado tiempo 
de reacción muscular (17, 18). 
Para definir el comienzo de la actividad mus-
cular existen varios métodos. El más utilizado 
calcula la desviación estándar de la línea basal 
de EMG antes de una determinada actividad 
muscular, es decir, cuando el músculo no está 
en actividad. Cuando la actividad eléctrica 
muscular excede el doble o el triple de esta 
desviación estándar de reposo, el músculo se 
define como activado (19-21) . Además, para 
considerar activo a un músculo se sugiere 
como criterio un tiempo mínimo en que la 
señal electromiográfica debe permanecer por 
encima de este umbral. Distintos estudios en 
deportistas han utilizado entre 20 a 50 milise-
gundos de mantención de este umbral para 
considerar un músculo activo (17, 22, 23). 
Por su parte, la frecuencia de la señal electro-
miográfica ha contribuido al entendimiento 
de la fatiga muscular desde el punto de vista 
electrofisiológico. La fatiga muscular ha sido 
comúnmente analizada a partir del espectro de 
frecuencias de la señal durante la contracción 
muscular (1, 3). Una disminución progresiva 
de la frecuencia de la señal electromiográfica 
ha sido relacionada con la fatiga muscular (1, 
3). En una curva de frecuencias de la señal 
versus tiempo, el cálculo de la pendiente ge-
nerada por el descenso de las frecuencias se 
ha utilizado para obtener un índice de fatiga 
(1, 3, 7). También existen métodos no linea-
les para analizar la fatiga muscular como la 
transformada de Hilbert-Huang (13). 
EMG en las ciencias de la rehabilitación
El uso de la EMG en las ciencias de la rehabilita-
ción ha contribuido a comprender los patrones 
neuromusculares utilizados en la ejecución de 
distintos gestos motores. También ha ayuda-
do al entendimiento de las posibles causas y 
consecuencias de una lesión y/o disfunción 
sobre el comportamiento electrofisiológico 
del músculo.
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Patrones neuromusculares del complejo 
lumbopélvico
A nivel de tronco se reconoce a la musculatura 
del complejo lumbopélvico (CORE) como esen-
cial para el desarrollo adecuado de los gestos 
motores y para la prevención de lesiones (24, 
25). Estudios de laboratorio han reportado a 
través de diversas experimentaciones con EMG 
la función estabilizadora de esta musculatura 
en tareas motoras que incluyen miembros 
superiores e inferiores. Ante situaciones pre-
decibles, es decir, cuando la persona evaluada 
conoce que será sometida a una perturbación 
(por ejemplo, un movimiento voluntario), se 
ha podido evidenciar que la musculatura del 
CORE se activa previo al inicio del movimiento 
de las extremidades (26). Estudios han mos-
trado que durante una flexión de hombro la 
musculatura del CORE se activa antes del inicio 
del movimiento del brazo, respuesta conocida 
como anticipatoria o feedfordward (27). En un 
movimiento de flexión de cadera se ha visto 
una respuesta similar (26). También a través 
de EMG se ha medido el tiempo que demoran 
los músculos del CORE en activarse luego de 
una perturbación impredecible (tiempo de 
reacción muscular), y se ha observado que 
esta musculatura se activa rápidamente luego 
de una situación que modifique el equilibrio 
corporal, respuesta conocida como compensa-
toria o feedback (28). Estas respuestas ayudan a 
entender la relevancia del CORE en los deportes, 
ya que en gestos tan comunes como el saque 
en el tenis o golpes de balón en el futbol, esta 
musculatura se activa para estabilizar la co-
lumna y hacer más eficiente el movimiento de 
los segmentos corporales. Sin embargo, estas 
respuestas pueden verse modificadas ante la 
presencia de lesiones y/o dolor. 
Varias investigaciones han demostrado que la 
presencia de dolor afecta significativamente 
las respuestas anticipatorias y compensatorias 
de la musculatura del CORE (26, 29). En per-
sonas sin lesión y/o patología se sabe que la 
respuesta normal del músculo transverso del 
abdomen es previa a un movimiento volunta-
rio de las extremidades (por ejemplo, flexión 
de hombro). Sin embargo, al inyectar en estos 
mismos sujetos una solución salina hipertónica 
que induce el dolor, la respuesta se modifica 
y la activación del transverso del abdomen es 
posterior al movimiento; es decir, es más lenta 
y, por lo mismo, menos eficiente para estabilizar 
la columna (26). En este mismo sentido, el nivel 
de activación muscular también se ve afectado 
ante la presencia de dolor. Existe una prueba 
de laboratorio que evalúa un fenómeno elec-
tromiográfico conocido como flexo-relajación 
(30). En esta prueba se le solicita al sujeto que 
desde una posición bípeda realice una flexión 
de columna y luego retorne a su posición inicial. 
En personas sanas, la respuesta muestra que la 
musculatura profunda de columna (multífidos) 
se activa durante la flexión y extensión de co-
lumna, y se “apaga” o deja de activarse cuando 
se alcanza una flexión máxima. La explicación 
se basa en que, al alcanzar la máxima flexión de 
columna, los ligamentos posteriores (interespi-
noso, supraespinoso y ligamento longitudinal 
común posterior) logran su máxima tensión, 
alcanzando, por un mecanismo pasivo, esta-
bilizar la columna. Por lo tanto, la activación 
muscular profunda no es necesaria, y por un 
tema de eficiencia neuromuscular esta muscula-
tura en condiciones de normalidad no se activa 
en flexión máxima de columna. Sin embargo, 
en personas con dolor lumbar se ha visto que 
este patrón neuromuscular se ve totalmente 
alterado (30). El silencio electromiográfico ya 
no se observa y la activación de la musculatura 
profunda de columna es mantenida, incluso 
en la flexión máxima. Esto podría generarse 
como compensación a la inestabilidad y/o 
dolor provocado en las estructuras pasivas 
(discos, ligamentos, articulaciones, etc.). Estos 
patrones de activación también pueden verse 
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modificados por el nivel de rendimiento. Es así 
como, mediante el uso de EMG, se ha podido 
establecer que deportistas de alto rendimiento 
tienen una respuesta mucho más rápida que 
deportistas “amateurs” durante una desesta-
bilización impredecible (28).
Estos hallazgos con EMG muestran la función 
del CORE como un elemento central de la 
mayoría de las cadenas cinéticas funcionales, 
control del movimiento, fuerza y balance de 
actividades motoras que incluyan miembros 
superiores e inferiores. El papel crítico de los 
músculos de CORE en las cadenas cinéticas 
ha llevado a asociar que su función puede 
limitar la funcionalidad y rendimiento del 
individuo, especialmente en tareas realizadas 
con el cuerpo en posición vertical. 
Patrones neuromusculares de miembro su-
perior 
Las actividades funcionales y deportes por 
sobre la cabeza (overhead sport) requieren una 
alta demanda del hombro debido a amplios 
rangos de movimiento glenohumerales y 
escapulotorácicos, grandes velocidades rota-
cionales y fuerzas articulares. Los músculos 
del hombro controlan estas fuerzas y movi-
mientos a través de una adecuada intensidad 
(amplitud) y orden de reclutamiento muscular 
para mantener la estabilidad y movilidad del 
miembro superior. El principal movimiento 
estudiado es la elevación (flexión) volunta-
ria del brazo en presencia de información 
somatosensorial y visual (31). En individuos 
saludables no-deportistas y deportistas se ha 
observado una secuencia de activación mus-
cular proximal-distal, en donde los primeros 
músculos en activarse son los del abdomen 
y del tronco, luego los músculos escapula-
res, seguidos del deltoides y por último los 
músculos del brazo (32-35). En este contexto, 
el músculo transverso abdominal se activa 
tempranamente en relación con el músculo 
deltoides (entre -50 y 50 ms) y oblicuo externo 
durante la elevación voluntaria del brazo (33, 
36). En la región escapular se ha reportado una 
activación anticipada de los músculos estabi-
lizadores escapulares. El primer músculo en 
activarse es el trapecio medio, luego el serrato 
anterior y trapecio inferior, luego el deltoides 
anterior, y por último el trapecio superior 
(34). Esta secuencia de activación permite 
una adecuada rotación externa, inclinación 
posterior y rotación superior escapular, la 
cual facilita el posicionamiento del miembro 
superior en el espacio para realizar activida-
des funcionales, laborales y deportivas. Un 
patrón similar se ha observado en el servicio 
del tenis y el lanzamiento del béisbol, en don-
de el músculo serrato anterior precede a los 
músculos movilizadores del hombro (32, 35) 
(figura 2). No obstante, estas observaciones 
deben ser juzgadas con precaución, ya que 
estas tareas motoras involucran movimien-
tos multiplanares y, por lo tanto, una mayor 
contribución de grupos musculares.
Por otra parte, se ha observado que el dolor y 
la disfunción de hombro modifican el orden 
de reclutamiento de los músculos glenohume-
rales y escapulotorácicos en sujetos sanos y 
deportistas (15, 37). Mediante el uso de EMG se 
sabe que existe una alteración en los patrones 
de activación muscular en lesiones de hombro, 
los cuales influyen en el movimiento de la 
escápula y la elevación del miembro superior 
(38). Los estudios señalan que los pacientes 
con disfunción de hombro presentan desba-
lances intermusculares (por ejemplo: entre 
trapecio y serrato anterior) e intramusculares 
(por ejemplo: entre porciones del trapecio), 
lo que contribuye al movimiento anormal 
de la escápula (16, 39). En este contexto, se 
ha observado una temprana activación del 
músculo trapecio superior y una temprana 
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desactivación del serrato anterior en sujetos 
con pinzamiento subacromial (15). Además, 
los registros electromiográficos develan un 
aumento de la activación del trapecio superior 
y un bajo nivel de actividad de los músculos 
trapecio inferior, trapecio medio y serrato 
anterior en comparación con individuos sanos 
(15). Por estos motivos, en la rehabilitación de 
deportistas con lesión de hombro se priorizan 
ejercicios que activen al serrato anterior, trape-
cio medio e inferior con una mínima actividad 
de trapecio superior (32, 38).
Figura 2. Latencia muscular durante la elevación del brazo. Se representa el patrón normal de acti-
vación durante una tarea predecible (ej. Lanzamiento). Se observa que el serrato anterior se activa 
previo a la activación del deltoides anterior (motor primario) y del trapecio superior con el fin de 
movilizar la escápula, preparándola para el movimiento del brazo.
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Patrones neuromusculares de miembro in-
ferior
En miembro inferior uno de los principales usos 
que se le ha otorgado a la EMG ha sido para la 
comprensión del comportamiento muscular 
en personas con lesión. Por ejemplo, a nivel de 
rodilla, se ha reportado que personas con sín-
drome de dolor femoropatelar (SDFP) presentan 
un retraso en la latencia de activación muscular 
del vasto medial oblicuo (VMO) y vasto lateral 
(VL), principales estabilizadores de la patela 
durante movimientos de flexo-extensión (23, 
40). En la articulación femoropatelar, el músculo 
VMO y VL se encargan de estabilizar medial 
y lateralmente la patela, por lo se cree que el 
desbalance muscular de rodilla puede ser con-
secuencia de la pérdida del control motor de 
estos músculos (41). El déficit del control motor 
en forma de inhibición muscular y/o patrones 
de reclutamiento muscular alterados han sido 
reconocidos como causantes de la pérdida del 
control articular en rodilla (42). Esta pérdida 
del control articular puede dejar biomecáni-
camente más vulnerable a la rodilla a sufrir 
lesiones o ser la causante del dolor en curso. 
Se ha sugerido que un control neuromuscular 
deficiente de los músculos VMO y VL contribuye 
en el recorrido anormal de la patela (41, 43). En 
individuos con SDPF también se ha observado 
una baja activación del VMO en comparación 
con VL, lo cual contribuye a la lesión (44, 
45). Por estos antecedentes obtenidos con la 
utilización de EMG, los protocolos actuales de 
rehabilitación de personas con SDFP incluyen 
actividades enfocadas a mejorar estos patrones 
neuromusculares (46). Se sugiere considerar, 
inicialmente, controlar el dolor y entregar 
información propioceptiva adecuada para 
facilitar respuestas motoras eficientes (47). En 
fases posteriores deberían incluirse ejercicios 
basados en respuestas musculares reflejas con 
el fin de mejorar los mecanismos de control 
motor afectados (23). 
A nivel de tobillo, resultados similares se han 
observado en individuos con lesión, especí-
ficamente en esguince crónico de tobillo. Un 
estudio comparó la latencia de los músculos 
estabilizadores entre basquetbolistas con y 
sin crónico de tobillo (17). Para la evaluación, 
los sujetos se posicionaron de pie sobre una 
plataforma que consta de dos bases móviles 
(una para cada pie) y que al accionarse cae 
hasta los 30° de inclinación. Esta prueba 
intenta simular el mecanismo de lesión de 
los esguinces de tobillo, que en la mayoría 
de los casos ocurre en inversión. En la base 
móvil del tobillo evaluado se ubica un sensor 
de movimiento para conocer el momento 
exacto del inicio de la desestabilización. En 
la investigación se determinó el tiempo que 
demoraban los músculos en activarse una 
vez provocada la desestabilización. Los re-
sultados mostraron que los basquetbolistas 
con lesión responden significativamente más 
lento que los basquetbolistas sin lesión. Estos 
últimos mostraron un tiempo de respuesta de 
aproximadamente 40 milisegundos para los 
músculos fibular largo y tibial anterior (17). 
Mientras que los basquetbolistas con lesión 
demoraron cerca de 95 milisegundos en ac-
tivar dichos músculos una vez provocada la 
desestabilización (17). Similares hallazgos 
han sido presentados por otros autores (48, 
49). Esto reafirma los cambios que pueden 
producirse en electrofisiología muscular con 
la presencia de lesión y/o dolor.
Además, a través de la EMG se han revelado 
cambios en el comportamiento muscular 
cuando existen acortamientos de estructuras 
músculo-tendinosas. En corredores se ha 
registrado la latencia de activación electro-
miográfica de los músculos vasto medial 
(VM), vasto lateral (VL), tensor de la fascia 
lata (TFL) y glúteo mayor (GM) durante una 
prueba de desestabilización en sujetos con y 
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sin acortamiento de la banda iliotibial (BIT) 
(22). En esta prueba los sujetos se ubicaban 
sobre una plataforma con ruedas que estaba 
unida a una cuerda conectada a un sistema 
de poleas donde de forma imprevista se 
agregaba una carga equivalente al 10 % del 
peso corporal del participante evaluado para 
generar la desestabilización. Este sistema se 
encontraba detrás de una cortina de color ne-
gro que impedía que el participante evaluado 
pudiera detectar el instante de la desestabi-
lización. Los participantes fueron instruidos 
para mantenerse de pie sobre el carro una vez 
generada la alteración. 
Los resultados de este estudio mostraron que 
los corredores con acortamiento de la BIT pre-
sentan un retraso en la latencia de activación 
comparados con individuos sin esta condición. 
En los 4 músculos evaluados, los individuos sin 
acortamiento presentaron latencias menores a 
los 105 milisegundos, mientras que los sujetos 
con acortamiento registraron latencias mayores 
a los 145 milisegundos (22). Específicamente, el 
músculo TFL, que presenta relación anatómica 
con la BIT, mostró grandes diferencias en los 
tiempos de reacción muscular. Los corredores 
con acortamiento activaron este músculo 154 
milisegundos posterior a la desestabilización 
y los corredores sin acortamiento lo hicieron 
solo 52 milisegundos después de la perturba-
ción (22). 
El retraso de la latencia muscular en personas 
que presentan acortamiento de la BIT demues-
tra la relevancia de mantener una longitud 
muscular normal. Esta alteración podría pro-
vocar un déficit en el control neuromuscular 
de rodilla y cadera, aumentando el riesgo 
de lesiones (22). Tanto en el SDFP como en el 
SFBIT, la tensión de BIT ha sido considerada 
como un factor predisponente y un problema 
para resolver durante la rehabilitación (50, 
51). Los resultados indican que, además de 
incluir ejercicios de flexibilidad, deberían ser 
considerados ejercicios basados en respuestas 
musculares reflejas con el fin de mejorar los 
mecanismos de control motor afectados por 
los cambios de longitud de la BIT (22).
CONCLUSIONES
La EMG es una herramienta fundamental en 
el entendimiento del movimiento humano, y 
permite estimar la magnitud de una contrac-
ción muscular (activación), el tiempo en el que 
se activa el músculo (latencia) y los niveles de 
fatiga que se pueden presentar durante una 
contracción mantenida. A partir de las diver-
sas investigaciones con EMG se han podido 
establecer los patrones neuromusculares de 
movimiento tanto en condiciones de norma-
lidad como en patologías. Esto ha ayudado 
a orientar la planificación de los programas 
de entrenamiento muscular para una lesión 
y/o patología específica durante el proceso 
de rehabilitación.
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a b s t r a c t
Objectives: To determine the influence of velocity and fatigue on scapular muscle activation latency and
recruitment order during a voluntary arm raise task, in healthy individuals.
Design: Cross-sectional study.
Setting: University laboratory.
Participants: Twenty three male adults per group (high-velocity and low-velocity).
Main outcome measures: Onset latency of scapular muscles [Anterior deltoid (AD), lower trapezius (LT),
middle trapezius (MT), upper trapezius (UT), and serratus anterior (SA)] was assessed by surface elec-
tromyography. The participants were assigned to one of two groups: low-velocity or high-velocity. Both
groups performed a voluntary arm raise task in the scapular plane under two conditions: no-fatigue and
fatigue.
Results: The UT showed early activation (p< 0.01) in the fatigue condition when performing the arm
raise task at a high velocity. At a low velocity and with no muscular fatigue, the recruitment order was
MT, LT, SA, AD, and UT. However, the recruitment order changed in the high-velocity with muscular
fatigue condition, since the recruitment order was UT, AD, SA, LT, and MT.
Conclusions: The simultaneous presence of fatigue and high-velocity in an arm raise task is associated
with a decrease in the UT activation latency and a modification of the recruitment order of scapular
muscles.
© 2018 Elsevier Ltd. All rights reserved.
1. Introduction
The balance between the trapezius and serratus anterior (SA)
muscles maintains the dynamic stability of the scapula during arm
movement (Hwang, Kwon, Jeon, Kim, & Weon, 2017; Kara, Harput,
& Duzgun, 2017; Kibler, Chandler, Shapiro, & Conuel, 2007; Larsen,
Søgaard, Chreiteh, Holtermann, & Juul-Kristensen, 2013; Ludewig,
Hoff, Osowski, Meschke, & Rundquist, 2004). These functions
depend on muscle strength and appropriate motor control, i.e.,
appropriate onset latency (timing) and muscle recruitment order
(Cools, Witvrouw, De Clercq, Danneels, & Cambier, 2003; Phadke &
Ludewig, 2013; Struyf et al., 2014). In the scapular muscles, the
onset latency has been typically quantified as the time between the
electromyographic (EMG) activation of a specific muscle and the
activation of the anterior deltoid which is the primary motor
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muscle (Phadke & Ludewig, 2013). Thus, the latency of the muscles
surrounding the scapula, and their recruitment order during the
execution of a motor task, can be calculated.
To our knowledge, there are few reports on the influence of
velocity of movement on scapular muscle activation latency and
recruitment order. It has been observed that the scapulohumeral
rhythm has a ratio of 2:1 during movements at low-velocity
(Prinold, Villette, & Bull, 2013; Sugamoto et al., 2002), while dur-
ing movements at high-velocity, the scapular contribution is higher
(Sugamoto et al., 2002). On the other hand, Roy, Moffet, and
McFadyen (2008) showed that the activation latency of the scap-
ular muscles, under a condition of no-fatigue, is modified at
different arm raise velocities (Roy et al., 2008). Thus, there is
inconsistency in the reported influence of velocity on scapular
muscle motor control strategies.
Instability (Myers et al., 2004), the “subacromial impingement”
syndrome (Cools et al., 2003; Phadke & Ludewig, 2013), the level of
contraction (Myers et al., 2003), and pain (Santos, Kanekar,& Aruin,
2010) are all factors that affect the activation latency of the gle-
nohumeral and scapular muscles. It is possible that scapular motor
control is most demanding with high-velocity movements
(Sugamoto et al., 2002; Thomas, Corcos, & Hasan, 2003) and with
the simultaneous presence of other physiological factors, e.g., fa-
tigue and pain (Santos et al., 2010). In this context, a late scapular
muscle response (i.e., latency increase) has been observed after a
sudden arm fall (unpredictable) from a 90! abduction in fatigued
scapular muscles (Cools et al., 2002). In a recent study, we inves-
tigated the effect of predictable and unpredictable motor tasks on
scapular muscle activation latency (Mendez-Rebolledo, Gatica-
Rojas, Martinez-Valdes, & Xie, 2016). Our results indicated that
scapular muscles presented a specific recruitment order during a
predictable task: SAwas activated prior to the anterior deltoid (AD),
and the upper trapezius (UT) was activated after the AD. While in
an unpredictable motor task, all muscles were activated after the
destabilization, without a specific recruitment order; instead, there
was simultaneous activation. These results contribute to the un-
derstanding of motor control strategies in predictable tasks; how-
ever, the mechanisms involved have not yet been reported in detail.
In line with this, it is necessary to increase knowledge about the
simultaneous effects of muscular fatigue and velocity increases
during the arm raise task, in terms of scapular muscle activation
latency and recruitment order.
These two factors (velocity and fatigue) are frequent physio-
logical conditions that occur during daily activities, work, and
sporting tasks (Joshi, Thigpen, Bunn, Karas, & Padua, 2011; Santos
et al., 2010; Thomas et al., 2003). A better understanding of how
motor control is required during predictable movements at high-
velocity, and during conditions of fatigue, would allow for better
planning and selection of the most appropriate outcomes and the
most suitable exercises for rehabilitation plans (Joshi et al., 2011;
Santos et al., 2010). Thus, the objective of the current study was to
determine the influence of velocity and fatigue on scapular muscle
activation latency and recruitment order during a voluntary (pre-
dictable) arm raise task, in healthy individuals. We hypothesized
that the presence of fatigue in the scapular muscles, during an arm
raise task at high-velocity, would modify scapular muscle activa-
tion latency and recruitment order.
2. Methods
2.1. Study design
This cross-sectional study was conducted in the Human Motor
Control Laboratory of the Universidad de Talca (Chile). The results
reported here correspond to the second stage of a larger
investigation. The first stage was recently published (Mendez-
Rebolledo et al., 2016). The dependent variable in the current
study was onset latency of the scapular muscles: lower trapezius
(LT), middle trapezius (MT), UT, and SA. Independent variables
included velocity (low and high) and the absence or presence of
fatigue. The method was designed considering the Helsinki
Consensus (1975) on biomedical research in humans. The Bioethics
Committee of the Universidad de Talca approved all procedures
(Folio 2015106GM) and an informed consent form was read and
signed by each participant before participating in the study.
2.2. Participants
The participants presented the following baseline characteris-
tics: age, 21.4± 1.6 years; height, 1.72± 0.05m; weight,
72.4± 6.4 kg; body mass index (BMI), 24.4± 2.9 kg/m2; and phys-
ical/sporting activity, 3± 1.2 times per week. The study involved a
non-probability sample of students from the Facultad de Ciencias
de la Salud de la Universidad de Talca recruited via advertising. A
sample of 23 voluntary participants per group (high and low ve-
locity) was calculated based on a 95% confidence interval, a power
of 0.8, and an expected 15% loss. A mean of 159.6 ms and a standard
deviation of 56.4ms for UTonset latencywas obtained in a previous
study (Cools et al., 2002), and was considered for the sample size
calculation. Exclusion criteria were: (1) BMI greater than 29.9 kg/
m2, as the extra subcutaneous tissue can compromise the quality of
the EMG signal (Phadke & Ludewig, 2013); (2) incomplete range of
motion of the shoulder; (3) a current or past history of shoulder
pain; (4) participation in overhead sports; and (5) history of
trauma, dislocation, rotator cuff tear, spinal deformities, radicular
symptoms, and/or neurological diseases.
2.3. Instrumentation
An accelerometer (Delsys Inc. Boston, MA, USA) was used on the
anterior deltoid's surface of each volunteer to determine the
beginning and end of the elevation movement. This procedure was
modified from previous reports where different movement tasks
were measured (K€orver, Senden, Heyligers, & Grimm, 2014). The
surface EMG (sEMG) signal was acquired with a Delsys Trigno™
Wirless EMG System (Delsys Inc. Boston, MA, USA) and recorded
with the EMGworks Acquisition 4.2.0 (Delsys Inc. Boston. MA, USA)
software. The sEMG was sampled at 2000Hz and stored on a
computer using a 16-bit analog-digital converter. The electrodes
were made of silver (99.9%) and had an inter-electrode distance of
10mm. A bandpass filter was used (fourth-order, zero-delay but-
terworth filter with frequencies between 20 and 450 Hz) and the
signal was digitally amplified with a gain of 300, common mode
rejection ratio> 80 dB, signal-to-noise ratio< 0.75mV RMS.
2.4. Procedures and data collection
Anthropometric assessments of the participants (weight and
height), and warm-up exercises of the scapular and rotator cuff
muscles, were performed at the beginning of each session (day 1
and 2). Prior to electrode placement, the hair was shaved and the
skin was cleaned with dermoabrasive paper and 70% isopropyl
alcohol solution, to reduce the impedance (typically " 10 kU). The
EMG signals were recorded from the dominant arm; the electrodes
were located on the UT, MT, LT, SA, and AD muscles. The electrodes
were placed parallel to the presumed direction of the muscle fibers,
according to SENIAM recommendations (Hermens, Freriks,
Disselhorst-Klug, & Rau, 2000). For the SA, electrodes were
placed according to a previous study (Lehman, Gilas,& Patel, 2008).
The position of each electrode on the skin was marked with a
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hypoallergenic pencil to ensure the location of the electrodes.
Finally, an accelerometer was placed in the lateral region of the
arm. Proper electrode placement was further verified by observing
the EMG signal on a computer monitor during maximal voluntary
isometric contraction of the arm, according to the SENIAM
recommendations.
The participants were assigned through simple random sam-
pling (random number generator) to one of two groups: low-
velocity or high-velocity. Both groups performed a voluntary arm
raise task in the scapular plane under two conditions: no-fatigue
and fatigue (Fig. 1). A custom-made device based on previous
studies (Ludewig & Cook, 2000; Moraes, Faria, & Teixeira-Salmela,
2008) was used to standardize the upper limb position to ensure
that the movement was made in the scapular plane. This device
consisted in a rectangular glass positioned in front of the arm, 30!
anterior to the frontal plane (scapular plane). The low-velocity
group executed the task with a velocity of 4 s per cycle of arm
elevation, in a range of motion of 180!, and the high-velocity group
executed the task with a velocity of 2 s per cycle (Sugamoto et al.,
2002). In the no-fatigue condition, the participants were instruc-
ted to reproduce the movement velocity following the established
rhythm of a metronome; they practiced the movement at least two
times prior to the measurements. This task was executed volun-
tarily, without interruptions, and in the presence of visual (opened
eyes), somatosensory (gravity effect on the upper limb) and audi-
tory information (metronome), in order to ensure the task was
“predictable” (Kanekar& Aruin, 2015). Participants rested for 5min
before completing the fatigue condition.
Each participant was given instructions about the fatigue pro-
tocol for shoulder muscles. This protocol consisted of execution of a
cycle of bilateral arm elevation (180!) in the scapular plane
(describe above) at a rate of 1 cycle per second, as many times as
possible. The movement was performedwith a dumbbell according
to body weight; 1.4 kg for those participants weighing less than
68.1 kg, and 2.3 kg for those participants weighing greater than
68.1 kg. The use of this criterion allowed us to observe alterations in
scapular movement in participants performing an arm raise task
against a resistance based on their body weight (McClure, Tate,
Kareha, Irwin, & Zlupko, 2009). Enoka (2012) indicated that the
fatigue experienced by an individual depends on both perceptions
of fatigue and the level of fatigability. For these reasons, each
participant was provided with instructions regarding the modified
Borg's Rate of Perceived Exertion Scale (Zanca, Grüninger, &
Mattiello, 2016), and time of task failure, during the fatigue pro-
tocol (bilateral arm elevation) described previously. Every 20 cycles
of arm elevation, participants were asked about their level of
shoulder fatigue on a scale from 0 to 10. The fatigue protocol was
discontinued when the participant reached a score equal to or
greater than 8, and were not able to maintain the bilateral arm
elevation. Once fatigued, participants again performed the volun-
tary arm raise task. Finally, the EMG signals of the scapular muscles
(UT, MT, LT, and SA) and the AD were recorded, and the average of
three trials performed by each group, and under condition (no-fa-
tigue or fatigue), was calculated. A signal-to-noise ratio of less than
20%was confirmed in all the signals. Additionally, the arm elevation
and fall times were calculated through accelerometry. No signifi-
cant differences between elevation and fall times were observed in
each group (fatigue; no-fatigue) and condition (low-velocity; high-
velocity).
2.5. Data processing
All raw EMGs signals were analyzed with EMGworks Analysis
4.2.0 (Delsys Inc. Boston, MA, USA). The signals were full-wave
rectified and filtered with a low-pass filter (fourth-order, zero
delay, butterworth filter) with a cutoff frequency of 50 Hz (Phadke
& Ludewig, 2013). The onset latency variable for each scapular
muscle was calculated as the difference in latency relative to that of
AD activation (Mendez-Rebolledo et al., 2016; Phadke & Ludewig,
2013). Onset was defined as the point where the EMG activity
passed the threshold of at least three standard deviations above the
average of the signal at rest, and maintained this level of activation
for at least 25 ms (Myers et al., 2003; Phadke& Ludewig, 2013). The
standard deviation was calculated in relation to a period of 200 ms
of rest signal. One researcher visually confirmed all muscle onset
latencies.
2.6. Statistical analysis
The mean of the three trials for each group and condition (no-
fatigue or fatigue) was used for the statistical analysis. To determine
differences in the BMI between low-velocity and high-velocity
groups, a t-test for independent groups was used. An alpha level
<0.05 was considered in all the statistical tests. SPSS statistical
software (SPSS 20.0, SPSS Inc. IL, USA) was used.
The Shapiro-Wilk test, Levene's test, and Mauchly's test of
sphericity were applied to calculate the distribution, homogeneity
of variance, and sphericity, respectively. To determine the interac-
tion between velocity and fatigue, a two-way repeated measure
analysis of variance (ANOVA) with within and between factors:
velocity (two levels) and fatigue (two levels) was performed. When
the repeated measure ANOVA showed interaction between factors,
Bonferroni corrected t-tests were used to compare the onset la-
tencies between factors. To determine differences between scap-
ular muscles onset latencies in each condition, i.e. differences in the
Fig. 1. Voluntary arm raise task: voluntary arm elevation of 180! with the gleno-
humeral joint at 30! of horizontal adduction.
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recruitment order, a one-way repeated measures ANOVA with
factor muscle (four levels) was performed. Bonferroni corrected t-
tests were used to compare the scapular muscles response.
Partial eta-squared (hp2) for ANOVA was used to examine the
effect size. A hp2 less than 0.06 was classified as “small”, 0.07e0.14 as
“moderate”, and greater than 0.14 as “large”. In addition, Cohen
d for paired samples was used as an indicator of the effect size. A
Cohen d less than 0.2 was classified as “trivial”, 0.2e0.5 as “small”,
0.5e0.8 as “moderate”, and greater than 0.8 as “large”.
3. Results
Two participants (one from each group) were not included in
the analysis because these presented EMG signals with excessive
noise and artifacts. Therefore, the following results consider 22
participants for each group (low-velocity and high-velocity). There
were not significant differences in BMI between groups (p> 0.05).
The time of task failure was 192± 79 s for the low-velocity group
and 158± 86 s for the high-velocity group. All data presented a
normal distribution, sphericity, and homogeneity of variance.
3.1. Influence of velocity and fatigue in scapular muscles onset
latencies
The repeated measures ANOVA revealed a significant veloc-
ity # fatigue interaction with a moderate effect size (F1 ¼ 4.25;
P ¼ 0.045; hp2 ¼ 0.09) only for UT onset latency. The post-hoc
analysis showed that the UT exhibited a significantly earlier onset
latency in the fatigue condition to high-velocity than in all other
conditions (Table 1). The above significant differences presented a
large effect size. The other scapular muscles onset latencies did not
show a significant velocity # fatigue interaction: MT (F3 ¼ 2.18;
P ¼ 0.147; hp2 ¼ 0.05), LT (F3 ¼ 0.45; P ¼ 0.503; hp2 ¼ 0.01), and SA
(F3 ¼ 0.49; P ¼ 0.486; hp2 ¼ 0.01).
3.2. Influence of velocity and fatigue in scapular muscle recruitment
order
In the no-fatigue condition of slow-velocity group, the first
muscle activated was MT, followed by the LT, SA, AD and UT
(Fig. 2a). The repeated measures ANOVA showed a main effect for
muscle with a large effect size (F4 ¼ 19.15; P< 0.0001; hp2 ¼ 0.81).
The post-hoc analysis showed that theMT, LT and SAwere activated
significantly earlier than the AD and UT (Table 2). In addittion, the
ADwas activated significantly earlier than UT. The above significant
differences presented a large effect size. In the fatigue condition of
this same group, the first muscle activated was the SA, followed by
the AD, UT, LT and MT (Fig. 2b). However, the repeated measures
ANOVA did not revealed a main effect for muscle (F4 ¼ 0.91;
P ¼ 0.458; hp2 ¼ 0.04).
In the no-fatigue condition of high-velocity group, the first
muscle activated was SA, followed by the LT, MT, AD and UT
(Fig. 2c). The repeated measures ANOVA showed a main effect for
muscle with a large effect size (F4 ¼ 14.93; P< 0.0001; hp2 ¼ 0.41).
Post-hoc analysis showed that the SA and LT muscles were acti-
vated significantly earlier than the AD and UT; and the SA was
activated significantly earlier than the MT (Table 2). Conversely, in
the fatigue condition of this same group, the first muscle activated
was the UT followed by the AD, SA, LT and MT (Fig. 2d). The
repeatedmeasures ANOVA showed amain effect for muscles with a
large effect size (F4 ¼ 13.25; P< 0.0001; hp2 ¼ 0.38). The post-hoc
analysis revealed that the UT was activated significantly earlier
that the AD, SA, LT and MT; and the AD and SA were activated
significantly earlier than the MT (Table 2).
4. Discussion
Our results indicate that the velocity of movement andmuscular
fatigue modify activation latency and scapular muscle recruitment
order during a voluntary arm raise task. Specifically, (1) activation
latency of the UTmuscle showed early activation in the condition of
fatigue and high velocity movement, in comparison to the other
conditions (no-fatigue and low velocity). In addition, (2) the order
of recruitment was significantly different during the arm raise task
at different velocities; at low velocity and with no muscle fatigue,
the order of recruitment wasMT, LT, SA, AD, and UT; at high velocity
andwith nomuscle fatigue, the order of recruitment was SA, LT, MT,
AD, and UT, exhibiting a pattern of recruitment similar to the initial
condition; and finally, at high velocity and with muscle fatigue, the
recruitment order was UT, AD, SA, LT, and MT, which is a consid-
erable variation compared to the two previous conditions.
4.1. Onset latency of scapular muscles
This is the first report regarding the simultaneous influence of
velocity and fatigue on scapular muscle latency and recruitment
order during an arm raise task. The UT was the only muscle that
exhibited a decrease in activation latency with the presence of fa-
tigue and high velocity arm raise movements, modifying the la-
tency from 26.8 to -44.4 ms. This result differs from previous
reports. Roy et al. (2008) found that muscle activation latency of the
shoulder complex did not vary with increased velocity in an arm
raise task, among a sample of healthy participants. This motor task
was performed in the presence of no muscular fatigue, and
involved arm raises with 90! range of movement in the scapular
plane. Only one report analyzed the influence of scapular muscle
Table 1
Scapular muscles onset latencies and multiple pairwise comparisons between velocities (low and high) and conditions (no-fatigue and fatigue) for upper trapezius.
Scapular Muscles No-fatigue/low-velocity No-fatigue/high-velocity Fatigue/low-velocity Fatigue/high-velocity
Upper trapezius onset latency (ms) 26.8± 31.8 16.5± 54.4 5.2± 55.3 % 44.4± 56.8
Middle trapezius onset latency (ms) % 79.6± 53.1 % 24.9± 50.8 19.4± 56.3 40.8± 41.7
Lower trapezius onset latency (ms) % 68.7± 63.2 % 34.4± 34.7 12.6± 79.3 19.4± 49.2
Serratus anterior onset latency (ms) % 59.1± 38.4 % 63.0± 44.0 % 3.8± 55.1 4.7± 50.7
Upper trapezius Mean difference 95% CI of difference P value Cohen's d
No-fatigue/low-velocity (vs) fatigue/low-velocity 21.6 % 9.76 to 53.0 0.233 0.47
No-fatigue/low-velocity (vs) no-fatigue/high-velocity 10.3 % 24.6 to 45.1 0.999 0.23
No-fatigue/low-velocity (vs) fatigue/high-velocity 71.2 7.7 to 134.7 0.008 1.54
No-fatigue/high-velocity (vs) fatigue/high-velocity 61 29.6 to 92.3 <0.0001 1.09
Fatigue/low-velocity (vs) no-fatigue/high-velocity 11.3 - 74.8 to 52.2 0.350 0.20
Fatigue/low-velocity (vs) fatigue/high-velocity 49.6 14.8 to 84.5 0.003 0.88
95% CI, 95% confidence interval.
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fatigue; this study found an increase in activation latency in the
fatigued scapular muscles during sudden arm fall from a 90! po-
sition of abduction, under conditions of visual, auditory, and so-
matosensory deprivation (Cools et al., 2002). In the present
investigation, the task was characterized as predictable and
voluntary, since the participants had visual (opened eyes) and so-
matosensory (effect of gravity on the upper limb) information,
before and during the arm raise task (Kanekar & Aruin, 2015). In
addition, auditory cues (metronome) helped to regulate the ve-
locity of arm elevation during the different conditions. This allows
for anticipated activation of the scapular muscles in order to
maintain joint stability. In this context, the differences observed in
the present study, as compared to the previous reports, can be
attributed to the nature of the motor task employed in each study
Fig. 2. Scapular muscles onset latencies and recruitmet order in each velocity and condition; a) low-velocity/no-fatigue; b) low-velocity/fatigue; c) high-velocity/no-fatigue; d)
high-velocity fatigue. Time zero represents the onset latency of anterior deltoid during the voluntary arm raise task and the error bars indicate standard deviation. * MT, LT and SA
were activated significantly earlier than the AD and UT. P< 0.0001.
Table 2
Multiple pairwise comparisons between scapular muscles in each velocity (low and high) and codition (no-fatigue and fatigue).
Onset latency (ms) No-fatigue Fatigue
Low-velocity Mean Dif 95% CI of Dif P value Cohen's d Mean Dif 95% CI of Dif P value Cohen's d
Anterior deltoid e upper trapezius % 26.8 % 48.1 to -5.5 0.007 1.19 % 5.2 % 42.1 to 31.7 1.000 0.13
Anterior deltoid e midle trapezius 79.6 44.1 to 115.1 <0.0001 2.11 % 19.4 % 57.0 to 18.2 1.000 0.48
Anterior deltoid e lower trapezius 68.7 26.4 to 110.9 <0.0001 1.53 % 12.6 % 65.6 to 40.4 1.000 0.22
Anterior deltoid e serratus anterior 59.1 33.4 to 84.8 <0.0001 2.17 3.9 % 33.0 40.7 1.000 0.09
Upper trapezius e midle trapezius 106.4 63.6 to 149.1 <0.0001 2.43 % 14.2 % 47.2 to 18.8 1.000 0.25
Upper trapezius e lower trapezius 95.5 44.8 to 146.2 <0.0001 1.90 % 7.4 % 65.3 to 50.5 1.000 0.10
Upper trapezius e serratus anterior 85.9 52.8 to 119.1 <0.0001 2.43 9.0 % 33.3 to 51.4 1.000 0.16
Midle trapezius e lower trapezius % 10.9 % 47.4 to 25.6 1.000 0.17 6.8 % 46.3 to 59.9 1.000 0.09
Midle trapezius e serratus anterior % 20.4 % 55.6 to 14.8 0.830 0.39 23.2 % 14.4 to 60.9 0.666 0.41
Lower trapezius e serratus anterior % 9.5 % 56.9 to 37.8 1.000 0.18 16.4 % 23.2 to 56.0 1.000 0.24
High-velocity Mean Dif 95% CI of Dif P value d Mean Dif 95% CI of Dif P value d
Anterior deltoid e upper trapezius % 16.5 % 52.9 to 19.9 1.000 0.42 44.4 6.4 to 82.4 0.014 1.10
Anterior deltoid e midle trapezius 24.9 % 9.0 to 58.8 0.318 0.69 % 40.8 % 68.7 to -12.9 0.002 1.38
Anterior deltoid e lower trapezius 34.4 11.2 to 57.6 0.001 1.40 % 19.4 % 52.2 to 13.5 0.785 0.55
Anterior deltoid e serratus anterior 63.0 33.6 to 92.4 <0.0001 2.02 % 4.7 % 38.6 to 29.2 1.000 0.13
Upper trapezius e midle trapezius 41.4 % 0.7 to 83.6 0.057 0.78 % 85.2 % 122.8 to -47.6 <0.0001 1.70
Upper trapezius e lower trapezius 50.9 12.1 to 89.7 0.005 1.11 % 63.8 % 113.2 to -14.5 0.006 1.20
Upper trapezius e serratus anterior 79.6 31.1 to 128.1 <0.0001 1.60 % 49.1 % 88.9 to -9.4 0.009 0.91
Midle trapezius e lower trapezius 9.5 % 20.6 to 39.5 1.000 0.21 21.4 % 22.1 to 64.8 1.000 0.46
Midle trapezius e serratus anterior 38.1 3.0 to 73.3 0.027 0.80 36.1 5.3 to 66.8 0.014 0.77
Lower trapezius e serratus anterior 28.7 1.0 to 56.3 0.066 0.72 14.7 % 29.3 to 58.7 1.000 0.29
Dif, difference; 95% CI, 95% confidence interval; d, effect size Cohen's d.
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(Mendez-Rebolledo et al., 2016), and the simultaneous presence of
fatigue and high velocity in the execution of the movements.
Based on the previous research, it is likely that fatigue is the
determining condition for this modification in muscular latency
during movement execution at high velocity. One possible expla-
nation for this decrease in UT latency is the type of fiber in each
compartment of the trapezius muscle. The LT has a high proportion
of type I fibers (resistant to fatigue) while the UT has a high pro-
portion of type II fibers (non-resistant to fatigue) (Larsson, Bj€ork,
Elert, Lindman, & Gerdle, 2001; Lindman et al., 1990, 1991). Due
to these histochemical characteristics, the fibers of the UT fatigue
faster, generating overactivation and an increase in firing rate, in
order to maintain scapular function (Falla, Arendt-Nielsen, &
Farina, 2009; Ge, Arendt-Nielsen, & Madeleine, 2012). On the
contrary, the fibers of the LT and MT are more resistant to fatigue
and maintain their activation with no major variations. This is
based on the results byWestgaard and De Luca (2001) who showed
that the inferior fibers of the trapezius muscle have a larger pro-
portion of low threshold motor units which are usually associated
with muscle fibers with higher aerobic capacity and therefore are
able to activate for longer periods compared to high threshold
motor units. Therefore, the observed changes in muscle recruit-
ment might be explained by the different peripheral properties of
the scapular muscles. However, it is also likely that central ad-
justments influenced the recruitment order as it has been shown
that the central nervous system may change the recruitment
strategy to satisfy the demands of the task (Mendez-Rebolledo
et al., 2016; Strang & Berg, 2007). In this context, the large stan-
dard deviation (variability) of the muscle onset latencies of the
groups may mask potential differences. This could be potentially
explained by different neural strategies used by the participants
during the arm elevation, despite that the demands of the task
remained consistent for each individual condition.
On the other hand, the results of the present study indicate that
the activation latencies of the MT, LT, and SA muscles are not
modified when the arm raise task is performed at varying veloc-
ities. These results are consistent with previous reports where MT,
LT, and SA are activated prior to the AD muscle (shown as negative
values for onset latencies), both in healthy non-athletes who per-
formed a movement at low-velocity (Mendez-Rebolledo et al.,
2016; Roy et al., 2008), and in healthy tennis players who
executed a serve at high-velocity (Kibler et al., 2007). It is probable
that the high demand of a high-velocity arm movement is
addressed by a greater contribution of the scapular kinematics
(Prinold et al., 2013; Sugamoto et al., 2002) and EMG amplitude
(Gaudet, Tremblay, & Begon, 2017), without variations in the acti-
vation latency of MT, LT, and SA. These muscles are considered the
main scapular stabilizers which allow dynamic control of the
scapula during arm movements (Boettcher, Cathers, & Ginn, 2010;
Kibler et al., 2007), and therefore, are the main active muscles
required in diverse environmental conditions.
4.2. Scapular muscle recruitment order and sport
The results of our investigation reveal a specific recruitment
pattern of the scapular muscles, in the absence of fatigue, and
during high and low velocity conditions: the stabilizing scapular
muscles, i.e., MT, LT, and SA (Boettcher et al., 2010; Kibler et al.,
2007; Phadke & Ludewig, 2013), are likely to be activated prior to
the AD muscle, and the scapular mobilizing muscle, i.e., UT
(Boettcher et al., 2010; Kibler et al., 2007; Phadke& Ludewig, 2013),
is activated after the AD. This order of recruitment has been
observed in a tennis serve (Kibler et al., 2007) and a baseball pitch
(Hirashima, Kadota, Sakurai, Kudo, & Ohtsuki, 2002), where the
movements of the arm are performed at high-velocity.
In contrast, this muscle pattern varies with the simultaneous
presence of fatigue and high velocity arm movement: the scapular
mobilizing muscle is activated prior to the AD muscle, and the
scapular stabilizing muscles are activated later. These results show
that muscle fatigue or an increase in velocity alone do not sub-
stantially modify muscle activation latencies (Gaudet et al., 2017;
Roy et al., 2008), but the simultaneous presence of muscle fatigue
and high velocity movement contributes to the decrease in the
activation latency of the UT, and the modification of muscle
recruitment order. Where there is greater demand for velocity in a
motor task, there is greater rotation of the scapula (Sugamoto et al.,
2002; Prinold et al., 2013; Gaudet el al. 2017). This greater demand
in the kinematics is reflected by the scapular muscles through a
greater EMG amplitude of the stabilizing muscles (SA) (Gaudet
et al., 2017) and, according to the results of this study, a relatively
stable recruitment order: SA, LT, MT, AD, and UT. However, in the
presence of muscular fatigue, the UT modifies its motor control
strategy by decreasing its activation latency and considerably
modifying the scapular recruitment pattern: UT, AD, SA, LT, andMT.
According to our results, the decrease in UT muscle latency
significantly influenced the muscular recruitment order, primarily
because of the presence of fatigue during the high velocity arm
movement. These fast movements are commonly observed in sport
activities involving the upper limb, e.g., baseball, basketball, ath-
letics (throwing), and volleyball (Hirashima et al., 2002; Kibler
et al., 2007). In this context, it is likely that in the fatigued (high-
velocity) condition, the UT was part of an anticipatory postural
adjustment as the onset was prior to AD, which contrasted with the
non-fatigued condition. Previous research has shown an over-
activation of the UT in subjects with shoulder dysfunction (Kara
et al., 2017; Larsen et al., 2013; Ludewig & Cook, 2000); therefore,
it could be tempting to suggest that an earlier onset of UT activation
during a fatiguing task could increase the risk of injury. However,
the upper limb sports mentioned above may require an earlier
activation of the UT during a fatigued condition to satisfy the de-
mands of the movement. Therefore, this recruitment patternwould
be necessary to enable the performance of the task. These obser-
vations (whether the earlier activation of the UT can be considered
an adaptive or a mal-adaptive response), need to be confirmed in
future studies comparing both healthy and injured populations.
4.3. Limitations
Despite the interesting findings reported in this study we must
acknowledge some limitations. The muscle activation latency was
based on a threshold of three standard deviations from the resting
EMG. Di Fabio (1987) supports the use of this method due to its
reliability and maximum comparability between studies. In addi-
tion, Hodges and Bui (1996) indicate that this criterion is widely
used during dynamic contractions because it reduces the negative
influence of artifacts and signal-to-noise ratio. In spite of this, it is
necessary to use caution when making comparisons between
studies, bearing in mind the method of obtaining muscle activation
latency. In addition, the operational definition of arm movement
velocity was in accordancewith the study of Sugamoto et al. (2002).
The low-velocity group executed the task with a velocity of 4 s per
cycle of elevation, in a range of motion of 180!, and the high-
velocity group executed the task with a velocity of 2 s per cycle.
Other reports have indicated that the arm velocity reached during
sports involving the upper limbmay be higher (Prinold et al., 2013),
possibly because of the rotational components of the movements
used (e.g., rotation of the shoulder during a pitch). Another limi-
tation of the current study is the lack of investigation of the deeper
muscles, however, these muscles are difficult to assess with intra-
muscular EMG during highly dynamic tasks.
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5. Conclusions
The simultaneous presence of muscle fatigue and high-velocity
arm raise movement is associated with a decrease in the UT acti-
vation latency and a modification to the scapular muscle recruit-
ment order. An increase in the arm raise velocity generates a
greater demand on the scapular kinematics, which is dealt with by
the scapular muscles through a relatively stable order of recruit-
ment: SA, LT, MT, AD, and UT. However, in the presence of muscle
fatigue, the UT modifies its motor control strategy by decreasing its
activation latency, thereby considerably modifying the order of
scapular recruitment: UT, AD, SA, LT, andMT. This study contributes
to the understanding of several factors that can influence motor
control strategy, especially UT activation latency, during the prac-
tice of overhead sports.
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ABSTRACT
Purpose. To determine the relationship between skinfolds and onset latency of scapular muscles in healthy young adults.
Methods. A cross-sectional study was carried out at the Biomechanics and Motor Control Laboratory of Saint Thomas 
University, Talca, Chile. Overall, 36 participants between 18 and 24 years of age were selected. The axillary, pectoral, and 
subscapular skinfolds were measured, as well as the electromyographic onset latency of the scapular muscles (serratus 
anterior and trapezius) when performing a voluntary arm abduction task. The Pearson correlation coefficient was used.
Results. There was a positive correlation between the axillary skinfold and the lower trapezius (r = 0.51, p = 0.002) and 
serratus anterior (r = 0.53, p = 0.001) muscle onset latencies, and also between the subscapular skinfold and the lower 
trapezius (r = 0.38, p = 0.022) and serratus anterior (r = 0.73, p < 0.001) muscle onset latencies.
Conclusions. During a voluntary abduction arm movement, a greater thickness of axillary and subscapular skinfolds is 
related to an increase in the lower trapezius and serratus anterior muscle onset latencies.
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Introduction
Since 1975, obesity has seen a resounding increase 
worldwide. In 2016, 39% of adults presented as over-
weight and 13% were obese [1]. Considering these 
alterations is important to understand etiological 
factors of chronic diseases, including diabetes, car-
diovascular diseases, and cancer [2]. In turn, shoul-
der problems were reported to be in the third place 
among musculoskeletal disorders and one of the main 
limitations in the activities of daily life [3].
The most widely used method for the classifica-
tion of overweight and obesity is the body mass index 
(BMI), as it is easy to apply and reproduce [4]. Over-
weight and obesity are characterized by an accumu-
lation of adipose tissue along the compartments of the 
human body, especially in the subcutaneous zone 
(80%) and the central region [5]. This leads to an in-
crease in chronic inflammation, producing skeletal 
muscle disorders that alter the kinetics, kinematics, 
and neuromuscular activity of the whole body [6, 7]. 
In this context, the accumulation of fat has been con-
sidered as one of the factors that modify the electro-
myographic (EMG) record [8]. EMG allows to meas-
ure muscular electrical activity, and thus to register 
the electrical potential during muscular contractions 
through the expression of the amplitude, latency, and 
frequency of the EMG signal [8].
Among the methods to measure the central accu-
mulation of fat are the waist circumference index, and 
subscapular (SB) and suprailiac skinfolds [9, 10]. While 
skinfold measurement is the most used method for 
determining the peripheral accumulation of fat in 
healthy people and athletes [9–11], it has been observed 
that the accumulation of subcutaneous fat generates 
alterations in the EMG record [8, 12], specifically 
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a decrease of EMG amplitude [13]. Nordander et al. 
[13] observed a negative relationship between a greater 
amount of subcutaneous tissue in the arm region and 
EMG amplitude. On the other hand, some authors de-
scribe no relationship between skinfold measurement 
and muscle activity [14, 15]. De Vito et al. [14] did not 
note significant results when trying to determine 
whether adiposity influenced the coactivation of the 
biceps femoralis, vastus lateralis, and rectus femora-
lis during an isometric extension of the knee. Despite 
the above, there are no reports on the relationship of 
the skinfolds near the scapular region and the onset 
latency of scapular muscles.
In this context, there are no studies that evaluate 
the influence of adipose tissue accumulation on the 
onset latency, especially of muscles that are part of 
the axial skeleton. The variation of latency is an im-
portant indicator of neuromuscular control, as it al-
lows estimation of the recruitment order of the mus-
cles that stabilize and mobilize a joint [16–18]. In this 
sense, it is important to understand the relationship 
between skinfolds and the onset latency of the scap-
ular muscles, as if there is a relationship, this would 
be a determining factor when evaluating, analysing, 
and interpreting the surface EMG record. Thus, the 
purpose of this study was to determine the relation-
ship between the skinfolds and the onset latency of the 
scapular muscles in healthy young adults.
Material and methods
Participants
A cross-sectional study was carried out at the Bio-
mechanics and Motor Control Laboratory of Saint 
Thomas University (Chile). Participants were select-
ed as a non-probabilistic sample of a group of stu-
dents of the Faculty of Health of Saint Thomas Uni-
versity. A total sample of 37 subjects was calculated on 
the basis of an alpha risk of 0.05, power (beta risk) of 
0.05, Pearson correlation coefficient estimation of 0.6, 
and a dropout rate of 0.15. The participants included 
were males aged 18–24 years. In the sample recruit-
ment, the following exclusion criteria were applied: (1) 
incomplete shoulder range of motion; (2) history of 
shoulder pain; (3) participation in overhead sports; (4) 
observable scapular dyskinesia; (5) history of trau-
ma, dislocation, rotator cuff tear, deformities of the 
spine, root symptoms, and/or neurological diseases.
Instrumentation
Body weight was assessed with scales (Seca, Ham-
burg, Germany; 0.1 kg accuracy); standing height was 
measured by using a stadiometer (Seca, model 220, 
USA; 0.1 cm accuracy); and pectoral (PE), axillary (AX), 
tricipital, SB, ileocrestal, abdominal, and anterior thigh 
skinfolds were determined with a Lange calliper Model 
C-130 (Creative Health Products, Inc., Ann Arbor, MI, 
USA; 0.5 mm precision). Surface EMG and accelera-
tion signals were acquired with a Delsys TrignoTM 
Wireless sEMG System and recorded with the Delsys 
EMGworks Acquisition 4.2.0 (Delsys Inc., Boston, MA, 
USA). The beginning and end of the arm raise task 
were determined with an accelerometer (Delsys Inc. 
Boston, MA, USA) on the anterior deltoid surface of 
the dominant arm [19]. The electrodes were made of 
silver (99%) and had an inter-electrode distance of 
10 mm. The sEMG was sampled at 2000 Hz, amplified 
with a gain of 300, and filtered with a bandpass filter 
(fourth-order, Butterworth filter with frequencies be-
tween 20 and 450 Hz).
Procedures
The flow chart of the study procedures can be ob-
served in Figure 1. Body weight, height, BMI, and cu-
taneous skinfolds were assessed. The skinfolds were 
measured on the participants’ right side, in accord-
ance with a protocol described by the International 
Society for the Advancement of Kinanthropometry 
(ISAK) [20]. Two certified ISAK level II evaluators per-
formed the measurements. Each skinfold was meas-
ured twice by an evaluator (technical measurement 
error: 0.91%) and a third measurement was made by 
a different evaluator (technical measurement error: 
0.89%). Then, the median of the 3 repetitions performed 
was selected. The percentage of body fat (%BF) was 
obtained by the Siri equation, where the body den-
sity considered was the one proposed in the Jackson 
and Pollock equation [21], as this equation was for-
mulated on the basis of a sample from the general 
population aged 18–61 years, which is the closest to 
the sample included in the present investigation.
Then, we proceeded to locate the electrodes on 
the muscles: anterior deltoid, electrode placed in the 
width of a distal finger and anterior to the acromion; 
upper trapezius, electrode placed 50% in the line 
from the acromion to the vertebral column in vertebra 
C7; middle trapezius, electrode placed 50% between 
the medial border of the scapula and the spine, at the 
level of T3; lower trapezius, electrode placed at 2/3 in 
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the line from the trigonum spinea to T8. These pro-
cedures were performed in accordance with the SE-
NIAM recommendations [12]. In the case of the ser-
ratus anterior, the procedure was based on a previous 
investigation [22]. The electrodes were placed in the 
muscular belly in the mid-AX line of the right side on 
the fifth rib. Then, the participants performed stretch-
ing exercises of the glenohumeral and scapular mus-
cles. Subsequently, they performed a voluntary arm 
abduction task. This consists of an elevation of the 
arm in the scapular plane at the rhythm of a cycle of 
abduction and adduction in 4 seconds, as this speed 
of movement is considered slow or standard [23]. Be-
fore the test, the participants were instructed to re-
produce the movement speed following the rhythm 
established by a metrometer, and they practised the 
movement twice. Overall, 3 trials were performed, 
and each considered 3 arm elevations (abduction and 
adduction cycle). In each trial, the second elevation of 
the arm was selected; these were averaged for the 
subsequent analysis.
Statistical analysis
The statistical software SPSS 23.0 for Windows 
(SPSS Inc., Chicago) was used. The mean, standard 
deviation, and 95% confidence interval of the skinfold 
variables and onset latency of each scapular muscle 
were calculated. In addition, the normal distribution 
was checked by using the Kolmogorov-Smirnov test. 
The Pearson correlation coefficient, or r, was used to 
determine the correlation between BMI, %BF, and each 
skinfold (AX, PE, and SB) and the onset latency of each 
scapular muscle (upper trapezius, middle trapezius, 
lower trapezius, and serratus anterior). A Pearson 
correlation coefficient of 0–0.4 was considered weak; 
0.41–0.7, moderate; and 0.71–1.0, strong. The level of 
significance for all statistical tests was 0.05.
Ethical approval
The research related to human use has complied 
with all the relevant national regulations and institution-
al policies, has followed the tenets of the Declaration 
of Helsinki, and has been approved by the Southern 
Centre Ethics Committee of Santo Tomás University, 
Chile.
Informed consent
Informed consent has been obtained from all indi-
viduals included in this study.
Results
The basic characteristics of the sample are shown 
in Table 1. One participant was not included in the 
analysis because their EMG signals presented with 
excessive noise and artifacts. Therefore, the following 
results consider 36 subjects. The Kolmogorov-Smirnov 
test results showed that all of the variables were nor-
mally distributed (p < 0.05). The Pearson correlation 
coefficient and significant correlations between scap-
ular muscles and BMI, %BF, and skinfolds are shown 
in Table 2. Significant relationships were observed be-
tween the AX skinfold and lower trapezius (r = 0.51, 
                                                EMG – electromyography
Figure 1. Flow chart of the study procedures
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p = 0.002) and serratus anterior (r = 0.51, p = 0.53) 
onset latency, with moderate correlation in both cases. 
Other significant relationships were found between 
the SB skinfold and lower trapezius (r = 0.38, p = 0.022) 
and serratus anterior (r = 0.73, p < 0.001) onset latency, 
with a strong correlation in the latter case.
Discussion
The results of this study indicate a positive and 
significant correlation between skinfolds and scapu-
lar muscle onset latencies during a voluntary abduction 
arm task. Specifically, an increase in the onset latency 
of the lower trapezius and serratus anterior muscles 
versus a greater thickness of the SB and AX skinfolds 
was observed. To our knowledge, there are no previ-
ous studies that relate skinfolds to the EMG latency 
of the scapulothoracic musculature, so this research 
would be the first record on the subject.
Surface EMG analysis has shown great variation 
among subjects even when performing exactly the 
same motor task [24]. It has been established that the 
increase of the thickness of a skinfold affects the 
EMG signal registration, contaminated by crosstalk, 
acting as a spatial filter, and decreasing its selectivity 
[8, 12, 13, 25]. This is reflected in the decrease in am-
plitude and frequency, considered the most studied 
EMG variables [13, 26]. The literature indicates that 
a higher subcutaneous fat content increases the dis-
tance between muscle and electrode, attenuating the 
record of the action potential [26]. The presence of 
this fat content not only attenuates the signal but also 
contaminates it by picking up signals from the neigh-
bouring motor units [26]. Another phenomenon de-
scribed is the cancellation effect, which attenuates 
the EMG signal through the interaction of the positive 
and negative phases of the action potential emitted by 
the motor unit, cancelling each other out and reduc-
ing the information captured by the electrode [27].
On the other hand, some authors mention that there 
is no relationship between skinfold thickness and mus-
cle activity [14, 15]. They did not observe significant 
results when trying to determine whether adiposity 
influenced coactivation of the femoral biceps, vastus 
lateralis, and rectus femoris during the isometric ex-
tension of the knee. On the other hand, previous studies 
have suggested that a higher BMI decreases resistance 
to fatigue [28, 29] and affects the development of mo-
tor tasks [30]. This is because the greater fat content 
around the muscle has a close relationship with the 












Age (years) 22.4 22.0 1.9 21.7–23.0 21.0 22.0 23.0
Height (m) 1.74 1.74 0.05 1.72–1.76 1.69 1.74 1.78
Weight (kg) 76.6 76.0 10.5 73.1–80.1 67.4 76.0 82.2
Body mass index (kg/m2) 25.2 24.9 3.2 24.1–26.3 23.1 24.9 26.8
Body fat (%) 18.2 18.7 3.5 17.1–19.4 15.8 18.7 20.6
Axillary skinfold thickness (mm) 16.6 16.3 3.8 15.3–17.9 13.6 16.3 19.5
Pectoral skinfold thickness (mm) 13.4 13.0 3.4 12.3–14.6 10.7 13.0 16.0
Subscapular skinfold thickness (mm) 23.0 23.0 3.6 21.8–24.2 19.3 23.0 25.0
Upper trapezius onset latency (ms) –38.4 –45.5 40.5 from –51.9 to –24.9 –72.3 –45.5 –16.2
Middle trapezius onset latency (ms) –27.1 –34.7 76.9 from –52.7 to –1.4 –89.7 –34.7 48.3
Lower trapezius onset latency (ms) –29.0 –13.5 62.5 from –49.9 to –8.2 –90.5 –13.5 27.3
Serratus anterior onset latency (ms) –16.8 –13.5 72.6 from –41.0 to 7.3 –67.9 –23.6 51.8
Table 2. Correlation between skinfold thickness and scapular muscles onset latencies
Parameter
Upper trapezius Middle trapezius Lower trapezius Serratus anterior
r p r p r p r p
Body mass index –0.41 0.070 –0.11 0.509 0.10 0.548 0.23 0.170
Body fat (%) –0.05 0.737 0.01 0.909 0.24 0.150 0.27 0.102
Axillary skinfold –0.13 0.436 0.29 0.080 0.51 0.002 0.53 0.001
Pectoral skinfold –0.12 0.464 0.11 0.511 0.22 0.181 0.27 0.105
Subscapular skinfold –0.17 0.291 0.29 0.079 0.38 0.022 0.73 < 0.001
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infiltration of fat in the muscle fibres [5], which fa-
vours inflammation and impairs muscular mechanical 
efficiency [31, 32]. In turn, fatigue affects motor control 
and the order of recruitment of the scapular muscles 
during an arm raise task [17]. Therefore, it is impor-
tant to know the muscle performance prior to the EMG 
evaluation, since fatigue affects the onset latency and 
muscle recruitment order. Despite the above evidence, 
none of these authors specifically refers to the influ-
ence of the skinfolds on the onset latency of the scap-
ular muscles.
It is known that the recruitment order of the scap-
ular muscles varies depending on the characteristics 
of the motor task. For example, during an arm raise, 
a specific scapular recruitment order is observed [19]. 
There is an activation pattern from proximal to distal, 
involving the scapular and spinal stabilizers (serratus 
anterior and lower trapezius) before the arm mobilizers 
(anterior deltoid) and the rotator cuff during an arm 
movement [19, 24, 33]. In this context, our findings 
indicate that a greater skinfold will cause a delay in 
the onset latency of the scapular muscles, and therefore 
an alteration of motor control and performance during 
an arm raise task. These results should be considered 
during procedures of acquiring and processing EMG 
signals in sports science. In addition, fitness profes-
sionals should respect the effect of subcutaneous and 
intramuscular fat of the scapular and shoulder mus-
cles, which can influence muscle metabolic perfor-
mance in laboratory and field tests.
Within the limitations of this study, the recruitment 
of only men and the convenience selection criteria of 
the participants could increase the type I error of the 
investigation. On the other hand, the measurement 
of skinfolds is a dependent measurement of the eval-
uator and expresses an estimate of the subcutaneous 
fat content and, indirectly, the intramuscular fat. There-
fore, it would be useful to carry out future investiga-
tions that would relate the skinfolds, the muscular 
cross-sectional area, and the muscular fat infiltration 
by means of magnetic resonance imaging and the EMG 
record.
Conclusions
During a voluntary abduction arm movement, the 
presence of a greater AX and SB skinfold is related to 
an increase in lower trapezius and serratus anterior 
onset latencies. The increase in onset latency may be 
a consequence of a combination of physical factors 
(EMG signal attenuation) and metabolic factors (muscle 
fat infiltration). In this context, the study contributes 
to the understanding that a greater skinfold influ-
ences the objectivity and clinical reliability of the EMG 
latency registry, this being important for a correct di-
agnostic approach that leads to optimal rehabilitation. 
In accordance with the results of this study and pre-
vious reports, we asked if there was an optimal per-
centage of subcutaneous adiposity for a reliable EMG 
record.
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ABSTRACT
Background. Several authors have indicated that excess body weight can modify the
electromyographic (EMG) amplitude due to the accumulation of subcutaneous fat. This
accumulation of adipose tissue around the muscle would affect the metabolic capacity
during functional activities. On the other hand, some authors have not observed
differences in the myoelectric manifestations of fatigue between normal weight and
obese people. Furthermore, these manifestations have not been investigated regarding
EMG onset latency, which indicates a pattern of muscle activation between different
muscles. The objective of this study was to determine whether an increase in body
weight, skinfolds, and muscle fatigue modify the trapezius and serratus anterior (SA)
onset latencies and to determine the scapular muscle recruitment order in fatigue and
excess body weight conditions.
Methods. This cross-sectional study was carried out in a university laboratory. The
participants were randomly assigned to the no-fatigue group (17 participants) or the
fatigue (17 participants) group. The body mass index, skinfold thickness (axillary,
pectoral, and subscapular), and percentage of body fat were measured. In addition, the
onset latency of the scapular muscles [lower trapezius (LT), middle trapezius (MT),
upper trapezius (UT), and SA] was assessed by surface EMG during the performance
of a voluntary arm raise task. A multiple linear regression model was adjusted and
analyzed for the additive combination of the variables, percentage body fat, skinfold
thickness, and fatigue. The differences in onset latency between the scapular muscles
were analyzed using a three-way repeated measure analysis of variance. In all the tests,
an alpha level < 0.05 was considered statistically significant.
Results. For the MT, LT, and SA onset latencies, the body mass index was associated
with a delayed onset latency when it was adjusted for the additive combination of
percentage of body fat, skinfold thickness, and fatigue. Of these adjustment factors, the
subscapular skinfold thickness (R2 = 0.51;   = 10.7; p= 0.001) and fatigue (R2 = 0.86;
  = 95.4; p = 0.001) primarily contributed to the increase in SA onset latency. A
significant muscle ⇥body mass index ⇥fatigue interaction (F = 4.182; p = 0.008)
was observed. In the fatigue/excess body weight condition, the UT was activated
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significantly earlier than the other three scapular muscles (p< 0.001) and SA activation
was significantly delayed compared to LT (p< 0.001).
Discussion. Excess body weight, adjusted for skinfold thickness (axillary and subscapu-
lar) and fatigue, increases the onset latency of theMT, LT, and SAmuscles andmodifies
the recruitment order of scapularmuscles. In fact, the scapular stabilizingmuscles (MT,
LT, and SA) increase their onset latency in comparison to the UT muscle. These results
were not observed when excess body weight was considered as an individual variable
or when adjusted by the percentage body fat.
Subjects Kinesiology, Orthopedics
Keywords Nutritional status, Anthropometry, Motor control, Muscle pattern, Timing
INTRODUCTION
Overweight and obesity are defined as abnormal and excessive fat accumulation that is
manifested by excess body weight and may impair health (World Health Organization,
2018). Overweight and obesity have been cataloged as a global pandemic that has caused
worldwide concern due to the sustained increase in its prevalence (8%) between 1980 and
2013, mainly in children and young adults (Ng et al., 2014; Swinburn et al., 2011).
Cardiovascular (Ghoorah et al., 2016), biomechanical, neurophysiological (Lee et al.,
2016), and metabolic (Garcia-Vicencio et al., 2015) alterations are among the negative
consequences of excess body weight. In young adults, overweight and obesity lead to a
decrease in force control and an increase in fatigue (Mehta, 2015; Mehta & Shortz, 2014).
In addition, an alteration in the activation pattern of the scapular stabilizing muscles,
in non-obese subjects has been observed, as reflected in the delayed activation of the
scapular muscles under fatigue conditions (Cools et al., 2002; Mendez-Rebolledo et al.,
2018a). However, there are no reports regarding the effect of excess body weight on the
muscle activation pattern.
To assess neuromuscular function, researchers and clinicians often apply electromyogra-
phy (EMG) (Hug, 2011; Struyf et al., 2014). Neuromuscular parameters that are frequently
studied are signal amplitude, conduction velocity, fatigability, frequencies, and onset latency
(Hug, 2011; Struyf et al., 2014). In the scapular muscles, the onset latency corresponds to
the time between the EMG activation of a scapular muscle and the activation of the anterior
deltoid (primary motor muscle) (Mendez-Rebolledo et al., 2018a; Phadke & Ludewig, 2013),
which determines the muscle recruitment order during voluntary motor tasks. Several
authors have indicated that excess body weight can reduce the EMG amplitude due to the
accumulation of fat in the layers of tissue that separate the muscle from the skin (Cooper
et al., 2014; De Vito et al., 2003; Phadke & Ludewig, 2013). The subcutaneous fat serves as a
low-pass filter of the EMG, and therefore, would reduce the amplitude.Cooper et al. (2014),
for instance, demonstrated that EMG M-waves were negatively correlated with skinfold
tissue. Previous authors have suggested that the accumulation of adipose tissue around
the muscle would affect the metabolic capacity and accelerates the appearance of muscle
fatigue during functional activities (Garcia-Vicencio et al., 2015). On the other hand, some
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authors have not observed differences in the myoelectric manifestations of fatigue between
normal weight and obese people (Minetto et al., 2013). Furthermore, these manifestations
have not been investigated regarding EMG onset latency, which is considered one of the
components that explains neuromuscular control (Cools et al., 2002; Phadke & Ludewig,
2013; Struyf et al., 2014). In this context, the effect of fatigue on the onset latency is known,
but the combined effect of excess body weight and fatigue on the onset latency and scapular
muscle recruitment order is unknown.
For this reason, it is of interest to determinewhether an increase in bodyweight, skinfolds,
and muscle fatigue modify the trapezius and serratus anterior (SA) onset latencies and
to determine the scapular muscle recruitment order in fatigue and excess body weight
conditions. We hypothesized that an increase in adiposity and fatigue in young adults with
excess weight would modify the onset latency of the scapular muscles and scapular muscle
recruitment order during a voluntary arm raise task. It is possible that the accumulation
of fat around the muscle affects the normal mechanisms of fatigue development, such as
an alteration in sarcolemma function, increase in the motor unit firing frequency, and
decrease in the conduction velocity (Candotti et al., 2009; Dimitrova & Dimitrov, 2003).




The present investigation consisted of a cross-sectional study and was conducted in the
Biomechanics and Motor Control Laboratory of the Universidad Santo Tomás (Talca,
Chile). This investigation was designed considering the Helsinki Consensus (1975) on
biomedical research in humans. The Ethic Scientific Committee of the Universidad Santo
Tomás (Chile) approved all procedures (Folio ID-106) and an informed consent form was
read and signed by each participant.
Participants
The participants were selected through a non-probabilistic sample of students from the
Health Faculty of the Universidad Santo Tomás (Talca, Chile) recruited via advertising.
A total sample of 34 voluntary participants (17 participants per group: no-fatigue and
fatigue) was calculated based on a 95% confidence interval, a power of 0.9, and an expected
15% loss. For this calculation, SA onset latency reported in a previous study was used
(Mendez-Rebolledo et al., 2018a), where a mean difference of 53.3 ms and a standard
deviation of 38.4 ms was observed in the no-fatigue condition and 55.1 ms was observed in
the fatigue condition. Participants between 18 and 24 years of age were included. Exclusion
criteria were: (1) incomplete range of motion of the shoulder; (2) history of trauma,
dislocation, rotator cuff tear, spinal deformities, radicular symptoms, and/or neurological
diseases; (3) participation in overhead sports (e.g., handball); (4) presence of scapular
dyskinesis; (5) a current or past history of shoulder pain.
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Instrumentation
The body weight was assessed with a scale (Seca, Hamburg, Germany; 0.1 kg accuracy),
standing height wasmeasured using a stadiometer (Seca,model 220, USA; 0.1 cm accuracy),
and the pectoral, axillary, triceps, subscapular, suprailiac, abdominal, and anterior thigh
skinfolds were measured with a Lange caliper Model C-130 (precision 0.5 mm) (Creative
Health Products, Inc., Ann Arbor, MI, USA). The surface EMG and acceleration signals
were acquired with a Delsys TrignoTM Wireless sEMG System and recorded with the Delsys
EMGworks Acquisition 4.2.0 (Delsys Inc., Boston, MA, USA). Two different sensors were
used on the shoulder, one sensor for surface EMG and another as an accelerometer. The
beginning and end of the arm raise task (abduction-adduction cycle) was determined with
an accelerometer (Delsys Inc. Boston, MA, USA) on the anterior deltoid surface of the
dominant arm (Mendez-Rebolledo et al., 2016). The accelerometer was used to control the
abduction-adduction cycle and was not used as a reference to determine electromechanical
delay. To select the dominant upper limb, a reach-to-grasp task was used, which consisted
of reaching and grasping an object positioned in the ipsilateral, middle, and contralateral
spaces. The hand that reached the target in the ipsilateral and middle spaces was selected as
the dominant upper limb. The surface EMG electrodes were made of 99% silver and had an
inter-electrode distance of 10 mm. The surface EMG was sampled at 2,000 Hz, amplified
with a gain of 300, and filtered with a bandpass filter (fourth-order, Butterworth filter with
frequencies between 20 and 450 Hz).
Procedures
All procedures were performed in one session. Body weight, height, body mass index
(BMI), and cutaneous skinfold thickness were assessed. The participants were classified
in relation to nutritional status according to the World Health Organization statements:
normal weight (BMI 18.5 to 24.9 kg/m2), overweight (BMI 25.0 to 29.9 kg/m2) and obese
(BMI   30 kg/m2). The skinfolds were measured according to a protocol described by the
International Society for Advances inKinanthropometry (ISAK) (Marfell-Jones et al., 2012).
The skinfolds of both upper limbs weremeasured to determine possible differences between
sides. The skinfold site was carefully located using the correct anatomical landmarks: For
pectoral, the skinfold was raised at a point between the axilla and nipple as high as possible
on the anterior axillary fold; for axillary, the skinfold was raised at the point where a vertical
line from the mid axilla intersects with a horizontal line level with the bottom edge of the
xiphoid process; for triceps, the skinfold was raised at the level of the mid-point between
the acromion and the head of radius, on the midline of the posterior surface of the arm;
for subscapular, the line of the skinfold was determined by the natural fold lines of the
skin; for suprailiac, the line of the skinfold ran slightly downward, posterior-anterior, as
determined by the natural fold lines of the skin; for abdominal, the fold was parallel to the
navel; for anterior thigh, the skinfold was raised at the mid-point of the anterior surface
of the thigh, midway between patella and inguinal fold. The skinfolds were picked up at
the marked line. The skinfolds were grasped and lifted so that a double fold of skin plus
the underlying subcutaneous adipose tissue was held between the thumb and index finger
of the left hand. The near edge of the thumb and finger were in line with the marked site.
Mendez-Rebolledo et al. (2019), PeerJ, DOI 10.7717/peerj.7175 4/18
The nearest edge of the contact faces of the caliper were applied 1 cm away from the edge
of the thumb and finger. The caliper was held at 90  to the surface of the skinfold site at all
times. Two certified evaluators with ISAK level II made the measurements. Each skinfold
was measured twice by an evaluator (technical measurement error 0.91%) and a third
measurement was made by a different evaluator (technical measurement error 0.89%).
Then, the median of the three repetitions performed was selected. The percentage of body
fat (%BF) was obtained by the Siri equation, where the body density considered was the

























Where the skinfolds (measured in mm) are: axillary, pectoral, tricipital, subscapular,
abdominal, suprailiac and anterior thigh.
The participants were randomly assigned (random number generator) to the no-fatigue
(17 participants) group or the fatigue (17 participants) group. Then, the location of
the electrodes in the anterior deltoid, upper trapezius (UT), middle trapezius (MT),
lower trapezius (LT), and SA muscles was prepared on the dominant arm. This included
shaving the hair, then cleaning with dermabrasive paper and 70% isopropyl alcohol. The
electrodes were placed longitudinally to the fibers of the muscles according to previous
recommendations (Hermens et al., 2000): The electrode for UT was placed at 50% on the
line from the acromion to the spine on vertebra C7, the electrode for MT was placed at
50% between the medial border of the scapula and the spine, at the level of T3, and the
electrode for LT was placed at 2/3 on the line from the trigonum spinea to the 8th thoracic
vertebra. In the case of the SA, the electrode was located according to a previous study
(Lehman, Gilas & Patel, 2008), thus, the electrode was placed on the muscle belly in the
mid-axillary line over the fifth rib. Details on the placement of the electrodes are described
in a recently published report byMendez-Rebolledo et al. (2018a).
At the beginning of the session, warm-up exercises consisting of elongations of the
glenohumeral (internal and external rotators) and scapular muscles (UT, pectoralis
minor, and scapular elevator) were performed. For all elongations, five repetitions of
15 s were used. The no-fatigue and fatigue groups performed a voluntary arm raise
task, which consisted of nine abduction-adduction cycles that took less than a minute,
consisting of a dominant arm elevation in the scapular plane with a velocity of 4 s per
cycle of abduction and adduction (Sugamoto et al., 2002). Before the task, the participants
were instructed to reproduce the movement velocity following the established rhythm
of a metronome and practiced the movement ten times with the aim of allowing a
familiarization of the task. The movement of the arm was executed voluntarily, without
interruptions, and in the presence of proprioceptive and visual information in order to
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consider the movement as a ‘‘predictable perturbation’’ (Aruin, Shiratori & Latash, 2001).
In this investigation, keeping the eyes open and the joints without restrictions (orthosis,
limited ranges, clothing) corresponded to making a movement in the presence of visual
and proprioceptive information.
Fatigue protocol
The fatigue group performed a cycle of abduction and adduction of the dominant arm in
the scapular plane with a velocity of 1 s per cycle, as many times as possible. The movement
was performed with a dumbbell according to body weight, 1.4 kg for those participants
with a weight less than 68.1 kg and 2.3 kg for those with a body weight greater than
68.1 kg (McClure et al., 2009). Before initiating the fatigue protocol, participants received
instructions on the Modified Borg Effort Perception Scale (Borg, 1990). Participants were
asked questions regarding the level of fatigue of the shoulder, on a scale of 0 to 10, after
every 20 cycles of abduction and adduction. The fatigue protocol was interrupted when the
participants reached a score equal to or greater than 8 (Zanca, Grüninger & Mattiello, 2016)
and were not able to maintain the arm elevation. The time of task failure was 160 ± 14 s.
Finally, the participants again performed the voluntary arm raise task according to the
procedure described above.
Data processing
The signals were full-wave rectified and filtered with a low-pass filter (50 Hz, fourth-
order, Butterworth filter) (Phadke & Ludewig, 2013). The surface EMG onset latency was
calculated through a visual inspection method based on the average and standard deviation
of the resting surface EMG signal. The average and standard deviation were calculated
in relation to a period of 200 ms of rest signal prior to the initiation of the arm raise
task. The three central cycles of abduction-adduction were obtained. In each cycle, the
average and standard deviation of the resting surface EMG signal were calculated and the
signal that presented the median was selected. Then, the onset was defined as the point
where the EMG activity passed the threshold of at least three standard deviations above
the average of the signal at rest and maintained this level of activation for at least 25 ms
(Mendez-Rebolledo et al., 2018b; Phadke & Ludewig, 2013). Finally, onset latency for each
scapular muscle was calculated as the difference in latency relative to that of primary motor
muscle of the arm flexion (Mendez-Rebolledo et al., 2018a; Mendez-Rebolledo et al., 2016;
Phadke & Ludewig, 2013), i.e., anterior deltoid. Two researchers processed the signal, one
calculated the onset latency and another corroborated it. The procedure was repeated until
agreement was reached. If an artifact was found, the signal was removed. All raw EMGs
signals were analyzed with EMGworks Analysis 4.2.0 (Delsys Inc. Boston, MA, USA).
Statistical analysis
The software SPSS 22.0 was used to perform the statistical analysis of the data. In all tests,
an alpha level <0.05 was considered. The mean and standard deviation were calculated
to describe the baseline characteristics of the sample: age, body weight, height, BMI,
skinfold thickness, %BF, and onset latency of the scapular muscles. The distributions of
normality, homogeneity of variance, and sphericity were evaluated with the Shapiro–Wilk
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test, Levene’s test, and Mauchly’s sphericity test, respectively. In addition, one-way analysis
of variance (ANOVA) was performed to determine differences in the basal characteristics of
the sample, and a dependent t -test was used to compare skinfold thickness measurements
between the dominant and non-dominant arms. The following statistical analyses were
carried out: (1) the relationship between BMI, %BF, and skinfold thickness with onset
latency for each scapular muscle was analyzed using Pearson’s test. A correlation coefficient
r from 0 to 0.4 was considered as weak, 0.41 to 0.7 as moderate, and 0.71 to 1.0 as strong
(Cohen, 1988); (2) the influence of the BMI on the onset latency of each scapularmuscle was
analyzed through a multiple linear regression model adjusted for the additive combination
of the variables: %BF, skinfolds (axillary, pectoral and subscapular), and fatigue; (3) the
differences in onset latency between the scapular muscles were analyzed through three-way
repeated measures, using ANOVA, within and between the following factors: muscle (four
levels), BMI (two levels), and fatigue (two levels). Bonferroni corrected t-tests were used to
compare the onset latencies between muscles. The muscle recruitment order was identified
through the average onset latency of each scapular muscle and group. For these last two
statistical analyses, the BMI was analyzed as a dichotomous variable, normal weight and
excess body weight (sum of overweight and obese).
RESULTS
All participants were included in the analysis, as no participants presented EMG signals
with excessive noise and artifacts. Therefore, the following results included 17 participants
for each group (no-fatigue and fatigue). All data presented a normal distribution and
homogeneity of variance. Table 1 shows the basal characteristics of the sample. There were
no significant differences in BMI and skinfold thickness between the fatigue and no-fatigue
groups (p> 0.05).
Tables 2 and 3 show the correlations between scapular muscles onset latencies and BMI,
skinfolds, %BF, and fatigue. Fatigue showed a significantly moderate or strong correlation
with the MT, LT, and SA onset latency. In addition, the subscapular skinfold thickness
was the only one that showed a significant moderate correlation with the SA onset latency
(R2 = 0.51).
The multiple linear regression model showed that UT onset latency was not significantly
associated with the BMI, skinfold thickness, %BF, or fatigue (p> 0.05) (Table 2). For the
MTandLTonset latencies, the BMIwas associatedwith a delayedmuscle onset latencywhen
it was adjusted by model 3 (additive combination of %BF and axillary skinfold thickness)
(Table 2) and model 4 (additive combination of BF%, axillary skinfold thickness, and
fatigue) (Table 3). For the SA onset latency, the multiple linear regression model showed
that BMI was associated with a delayed onset latency when it was adjusted for models 2, 3
(axillary and subscapular skinfold thickness), and 4 (Table 3). Of these adjustment factors,
subscapular skinfold thickness (R2 = 0.51;   = 10.7; p= 0.001) and fatigue (R2 = 0.86;
  = 95.4; p= 0.001) contributed most to the increase in SA onset latency.
The repeatedmeasures ANOVA revealed a significantmuscle⇥BMI⇥fatigue interaction
(F = 4.182; p= 0.008). The post-hoc analysis showed that MT, LT, and SA were activated
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Table 1 Basal characteristics of the sample.
Group non-fatigue (n= 17) Group fatigue (n= 17)
NW (n= 9) O/O (n= 8) NW (n= 7) O/O (n= 10)
(Mean± SD) (Mean± SD) (Mean± SD) (Mean± SD) P
Age (years) 21.4 23.0 21.7 23.4 0.610
Body weight (kg) 74.2 78.8 66.0 84.5 0.808
Height (m) 1.77 1.70 1.73 1.75 0.808
Bodymass index (kg/m2) 23.46 27.28 22.07 27.32 0.408
Body fat (%) 16.8 ± 2.4 19.5 ± 1.8 15.1 ± 2.7 20.6 ± 1.6 0.077
Axillary skinfold (mm) 14.3 ± 2.2 17.2 ± 2.5 13.2 ± 2.7 20.7 ± 1.6 –
Pectoral skinfold (mm) 13.3 ± 3.7 16.0 ± 3.9 10.8 ± 3.0 14.9 ± 3.3 –
Subscapular skinfold (mm) 21.1 ± 2.3 22.6 ± 2.0 20.0 ± 1.9 26.8 ± 3.1 –
UT onset latency (ms)  28.5 ± 44.3  43.5 ± 23.8  32.8 ± 56.9  59.6 ± 26.9 –
MT onset latency (ms)  61.8 ± 28.0  105.0 ± 69.1 15.8 ± 47.1 54.6 ± 25.5 –
LT onset latency (ms)  74.6 ± 46.1  59.2 ± 44.2 7.5 ± 28.5 36.8 ± 17.6 –
SA onset latency (ms)  73.6 ± 47.6  73.4 ± 35.4  3.8 ± 20.4 80.6 ± 24.3 –
Notes.
NW, normoweight; O/O, overweight/obesity; UT, upper trapezius; MT, middle trapezius; LT, lower trapezius; SA, serra-
tus anterior; SD, standard deviation.
P : statistical significance between non-fatigue and fatigue groups.
significantly earlier in the no-fatigue/normal weight condition than the same muscles in
the fatigue/normal weight (p< 0.01) and fatigue/excess body weight conditions (p< 0.01)
(Fig. 1). The no-fatigue/normal weight, no-fatigue/excess body weight, fatigue/normal
weight conditions did not show significant differences between the scapular muscles. In
general, the muscle recruitment order was LT, MT (or MT, LT), SA, and UT. Conversely,
in the fatigue/excess body weight condition, the UT was activated significantly earlier than
the other three scapular muscles (p< 0.001). In addition, the SA was activated significantly
later than LT (p< 0.001) (Fig. 1). In the latter situation, the muscle recruitment order was:
UT, LT, MT, and SA.
DISCUSSION
Themain results of the present study indicate that excess body weight, adjusted for skinfold
thickness (axillary and subscapular) and fatigue, increases the onset latency of the MT,
LT, and SA muscles and modifies the recruitment order of the scapular muscles. In fact,
the scapular stabilizing muscles (MT, LT, and SA) increased (delay) their onset latency
in comparison to the UT muscle. These results were not observed when excess body
weight was considered as an individual variable or when it was adjusted by the %BF. The
contribution of these variables to the delayed latency of the scapular muscles was between
7.2–10.7 ms (axillary and subscapular skinfold thickness) and 79.2–125.1 ms (fatigue). To
the best of our knowledge, this is the first investigation to determine the simultaneous
effect of excess body weight, skinfold thickness, and fatigue on the onset latency of scapular
muscles.
Obesity can alter the normal mechanisms of fatigue development due to the associated
physiological and neuromuscular changes (Pajoutan, Ghesmaty Sangachin & Cavuoto,
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Table 2 Multiple linear regressionmodel of the onset latency of upper trapezius andmiddle trapezius, adjusted by the additive combination of
the variables: body mass index, percentage of body fat, skinfolds, and fatigue in no-fatigue (n= 17) and fatigue (n= 17) groups.
R2   P 95% CI
Model 1 - BodyMass Index 0.08  37.6 0.071  78.7 3.4
Model 2 - Body Fat percentage 0.10 1.0 0.796  7.3 9.4
Model 3 - Axillary Skinfold 0.11 2.4 0.517  5.1 9.9
Model 4 - Fatigue 0.13  13.6 0.357  43.5 16.2
Model 1 - BodyMass Index 0.08  32.6 0.089  70.6 5.3
Model 2 - Body Fat percentage 0.10 3.6 0.318  3.7 11.1
Model 3 - Pectoral Skinfold 0.10  1.1 0.661  6.1 3.9
Model 4 - Fatigue 0.13  12.2 0.405  41.8 17.3
Model 1 - BodyMass Index 0.08  31.2 0.112  70.1 7.7
Model 2 - Body Fat percentage 0.10 3.4 0.356  4.0 10.9





Model 4 - Fatigue 0.12  8.3 0.573  38.1 21.5
Model 1 - BodyMass Index 0.00  36.7 0.130  85.1 11.5
Model 2 - Body Fat percentage 0.00  3.7 0.441  13.6 6.0
Model 3 - Axillary Skinfold 0.27 9.5 0.035* 0.7 18.4
Model 4 - Fatigue 0.69 107.0 0.000* 71.9 142.1
Model 1 - BodyMass Index 0.00  15.9 0.502  63.7 31.9
Model 2 - Body Fat percentage 0.00 2.0 0.658  7.3 11.4
Model 3 - Pectoral Skinfold 0.06 1.6 0.610  4.8 8.0
Model 4 - Fatigue 0.64 125.1 0.000* 87.8 162.5
Model 1 - BodyMass Index 0.00  22.0 0.357  70.2 26.1
Model 2 - Body Fat percentage 0.00 0.5 0.904  8.7 9.8





Model 4 - Fatigue 0.65 114.1 0.000* 77.2 151.0
Notes.
*significant difference (P < 0.05); 95% CI, 95% confidence interval.
2017). During sustained submaximal contractions, both peripheral and central changes lead
to myoelectric manifestations undergoing fatigue prior to task failure (Enoka & Duchateau,
2008; Gandevia, 2001). These myoelectric manifestations correspond to an increase in
the motor units firing frequencies, EMG amplitude, onset latency, and a decrease in
the conduction velocity (Adam & De Luca, 2003; Candotti et al., 2009; Cools et al., 2002;
Mendez-Rebolledo et al., 2018a). Several authors have hypothesized that these myoelectric
manifestations are a response of the central nervous system to the electrochemical imbalance
in the muscle fiber and the reduction of the propagation velocity of intracellular action
potential (Allen & Westerblad, 2001; Dimitrova & Dimitrov, 2003; Sjøgaard, 1996). In this
sense, the myoelectric manifestations of fatigue would be enhanced or exacerbated in
the presence of intramuscular and subcutaneous fat, since some reports have shown a
significant relationship between fat and the expression of pro-inflammatory cytokines in
the muscle (Addison et al., 2014; Coppack, 2001; Mohamed-Ali et al., 1997), which could
alter the electrochemical balance and neural conductivity. This alteration is one of the
main causes of the changes occurring in amplitude and spectral EMG variables during
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Table 3 Multiple linear regressionmodel of the onset latency of lower trapezius and serratus anterior, adjusted by the additive combination of
the variables: body mass index, percentage of body fat, skinfolds, and fatigue in no-fatigue (n= 17) and fatigue (n= 17) groups.
R2   P 95% CI
Model 1 - BodyMass Index 0.08  15.6 0.336  48.4 17.0
Model 2 - Body Fat percentage 0.10  0.1 0.968  6.8 6.5
Model 3 - Axillary Skinfold 0.37 7.4 0.016* 1.4 13.4
Model 4 - Fatigue 0.75 79.2 0.000* 55.4 103.0
Model 1 - BodyMass Index 0.08 0.2 0.987  33.0 33.5
Model 2 - Body Fat percentage 0.10 5.8 0.077  0.6 12.3
Model 3 - Pectoral Skinfold 0.19  0.6 0.782  5.0 3.8
Model 4 - Fatigue 0.70 89.4 0.000* 63.4 115.4
Model 1 - BodyMass Index 0.08  2.1 0.899  35.9 31.7
Model 2 - Body Fat percentage 0.10 4.2 0.196  2.3 10.7





Model 4 - Fatigue 0.70 87.5 0.000* 61.5 113.4
Model 1 - BodyMass Index 0.14 6.4 0.738  32.7 45.6
Model 2 - Body Fat percentage 0.15  0.5 0.885  8.5 7.4
Model 3 - Axillary Skinfold 0.36 7.2 0.047* 0.1 14.4
Model 4 - Fatigue 0.78 104.2 0.000* 75.7 132.7
Model 1 - BodyMass Index 0.14 21.3 0.243  15.3 58.1
Model 2 - Body Fat percentage 0.15 8.0 0.030* 0.8 15.2
Model 3 - Pectoral Skinfold 0.33  4.2 0.089  9.1 0.6
Model 4 - Fatigue 0.77 106.5 0.000* 77.9 135.2
Model 1 - BodyMass Index 0.14 6.7 0.639  22.5 36.1
Model 2 - Body Fat percentage 0.15  2.3 0.401  7.9 3.2





Model 4 - Fatigue 0.86 95.4 0.000* 72.9 117.8
Notes.
*significant difference (P < 0.05); 95% CI, 95% confidence interval.
fatigue (Dimitrova & Dimitrov, 2003). Therefore, it is reasonable to think that if the EMG
amplitude and spectrum are modified by fatigue –and more the enhancing effect of
intramuscular and subcutaneous fat–the onset latency could also be modified. However,
this explanation should be considered with caution since it is necessary to carry out future
investigations that clarify the enhancing effect of intramuscular and subcutaneous fat in
the myoelectric manifestations of a fatigued muscle.
Previous reports have not observed differences in the strength of elbow flexion (Mehta
& Shortz, 2014) and muscular resistance (De Vito et al., 2003;Minetto et al., 2013) between
normal weight and obese people. It is possible that no differences are observed in these
variables because the motor task is not demanding enough for neuromuscular control. The
latter is determined by a wide range of neural (motor unit firing frequencies, maximum
voluntary force, conduction velocity, etc.) and contractile (fiber type, muscle–tendon
unit stiffness, etc.) factors (Blazevich et al., 2009; Folland, Buckthorpe & Hannah, 2014).
Of these factors, the decrease in the firing frequency and the conduction velocity of
the motor units are the main mechanisms that may explain the development of fatigue
Mendez-Rebolledo et al. (2019), PeerJ, DOI 10.7717/peerj.7175 10/18










































Figure 1 Scapular muscles onset latencies and recruitment order of two groups (fatigue and no-
fatigue) and two bodymass indexes [normoweight and bodymass excess (overweight and obese)].
SA, serratus anterior; LT, lower trapezius; MT, middle trapezius; UT, upper trapezius. aMT in No-
Fatigue/Normoweight condition was activated significantly earlier than in Fatigue/Normoweight and
Fatigue/Body Weight Excess conditions. bLT in No-Fatigue/Normoweight condition was activated
significantly earlier than in Fatigue/Normoweight and Fatigue/Body Weight Excess conditions. cSA in
No-Fatigue/Normoweight condition was activated significantly earlier than in Fatigue/Normoweight and
Fatigue/Body Weight Excess conditions.*P < 0.001.
Full-size DOI: 10.7717/peerj.7175/fig-1
(Adam & De Luca, 2003; Candotti et al., 2009) and possibly explain the increase in onset
latency of fatigued muscles (Cools et al., 2002). For the other hand, it has been observed
that obese people increase the recruitment of motor units, a higher neural cost, to prolong
a muscular resistance task previous to the fatigue (Duan et al., 2018) and decrease mean
power frequency at the fatigue threshold of the quadriceps muscle during a cycle ergometer
task (Baniqued et al., 2016). In this context, it is possible that people with excess weight
(increase in%BF, BMI and skinfolds) and fatiguedmuscles have an increase in onset latency
due to the decrease in the firing frequency and conduction velocity of the motor units,
both mechanisms observed in subjects with excess weight and muscle fatigue. In addition,
the current study indicates that higher skinfold thickness and fatigue increase the onset
latency of the SA and therefore modify the recruitment order of the scapular stabilizing
muscles. Conversely, in normal weight and non-fatigued individuals the muscle activation
was: MT, LT, SA, and UT. This result is similar to that observed by other authors (Kibler
et al., 2007; Mendez-Rebolledo et al., 2018a). Mendez-Rebolledo et al. (2018a) evaluated the
order of recruitment of non-fatigued scapular muscles in normal weight subjects during an
arm raise task. They observed an early activation of the scapular stabilizing muscles (MT,
LT, SA), followed by the anterior deltoid, and finally the UT. In the same way, Kibler et
al. (2007) identified a similar recruitment order in healthy tennis players during a service.
They observed an early activation of the SA, followed by the anterior deltoid, UT and
other shoulder muscles (Kibler et al., 2007). This early activation of the scapular muscles
during arm raise allows dynamic control of the scapula, followed by the positioning of
the arm by the deltoid and finally the stabilization of the humeral head by the rotator
cuff (Hirashima et al., 2002; Kibler et al., 2007). This proximal to distal recruitment pattern
Mendez-Rebolledo et al. (2019), PeerJ, DOI 10.7717/peerj.7175 11/18
allows efficient muscle activation, which optimizes the production of force along the joints
of the upper limb (Hirashima et al., 2002). In fact, this proximal to distal pattern has been
observed in other body regions, for example, in the lower limb where early activation of
the spine and hip muscles followed by the muscles of the knee and leg has been observed,
which causes an increase in the ground reaction force and height of a countermovement
jump (Mendez-Rebolledo et al., 2018a). In this sense, some authors have proposed through
computational models that the performance of a motor task depends on an adequate
muscle recruitment order and force production (Bobbert & Van Soest, 1994; Prokopow,
Szyniszewski & Pomorski, 2005). Therefore, it is presumed that individuals with excess fat
and fatigue would have an inefficient motor performance reflected, for example, in the
production of force.
There are some limiting factors that reduced the generalizability of the findings in
the current study. First, the age and sex recruitment criteria in this study were limited to
youngermales. In addition, the analyses of the EMG results revealed considerable intra- and
inter-individual variation. One reason for this variation is the difference in the thickness
and electrical properties of the adipose tissue layers between the surface electrodes and
the muscle (Nordander et al., 2003). The distribution and thickness of subcutaneous fat is
non-uniform along the muscle, which can affect the conduction velocity of different motor
units that make up a muscle (Cescon, Rebecchi & Merletti, 2008), and therefore, have an
impact on the estimation of muscle onset latency. In addition, the subcutaneous tissue
thickness has an inverse relationship with EMG amplitude, as demonstrated in the literature
(Cooper et al., 2014; De Vito et al., 2003; Nordander et al., 2003; Petrofsky, 2008). Once the
muscle onset latency was estimated from EMG, differences in subcutaneous tissue could
act as a non-physiological factor, i.e., a low-pass filter that affects the muscle onset latency
estimation (Petrofsky, 2008). In order to reduce this limitation, the present study included
participants with a similar BMI, %BF, and skinfold thickness in each group (fatigue and
no-fatigue). However, the most reliable way to measure intramuscular and superficial
adipose tissue is through ultrasound or magnetic resonance imaging (Young et al., 2015).
These are costly and less extrapolatable techniques in the clinic, where it is necessary to
quickly measure the skinfold thickness prior to an EMG evaluation. Another limitation
of the present study was that the skinfolds were not measured under the EMG electrodes.
Although the influence of subcutaneous fat is known as a low-pass filter that attenuates
the surface EMG signal, it was decided not to perform this procedure because ISAK
(skinfold measurement) (Marfell-Jones et al., 2012) and ISEK (localization of surface EMG
electrodes) (Hermens et al., 2000) provide topographic recommendations which define
the local fat accumulation and the most representative localization of muscle electrical
activity, respectively. Therefore, respecting these recommendations allows a reliable and
representative record of electrical activity of a muscle and the local fat accumulation, and
at the same time, it allows the %BF to be calculated. In line with this, the analysis of the
influence of obesity in a single procedure from a local and global point of view is facilitated.
On the other hand, some references included in this manuscript (Minetto et al., 2013;
Nordander et al., 2003) used ultrasound to measure the thickness of the skinfolds. These
investigations did not respect the recommendations for ultrasound fat measurements
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(Stolk et al., 2001; Störchle et al., 2017), and therefore, could have a high variability and
error in the estimation of subcutaneous fat.
CONCLUSIONS
This study illustrated that excess body weight, added to the skinfold thickness (axillary and
subscapular) and fatigue, increases the onset latency of the MT, LT, and SA muscles and
modifies the recruitment order of the scapular muscles. These results should be considered
during surface electromyography assessment procedures and in the performance of fatigued
motor tasks.
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T1P58
Influence of the Nutritional State and Fatigue on the Scapular 
Neuromuscular Control
Mendez-Rebolledo, G. 1; Berral De La Rosa, F. J.2
1Escuela De Kinesiología, Facultad De Salud, Universidad Santo Tomás, Talca/
Chile 
2Universidad Pablo de Olavide, Seville/Spain
Introduction: It has been observed that the measurement of skinfolds 
has a strong relationship with total subcutaneous adipose tissue and in-
tramuscular fat. This accumulation of adipose tissue affects the metabolic 
capacity and accelerates the appearance of muscle fatigue during func-
tional activities. However, there are few reports investigating the effect of 
these factors on neuromuscular control and electromyographic recording. 
The objective of this research was to determine the influence of nutritional 
status and fatigue on the onset latency of the scapular muscles.
Methods: Twenty-four participants were randomly assigned to one of 
the following groups: non-fatigue and fatigue. Measurements of weight, 
height, and skinfolds [axillary (AXS), pectoral (PES), triceps (TRS), sub-
scapular (SBS), ileocrestal (ICS), abdominal (ABS), and anterior thigh 
(ATS)] were made, and the percentage of body fat was calculated by the 
Siri equation, where the body density considered was that proposed by 
Jackson & Pollock. The onset latency of the upper trapezius (UT), middle 
trapezius (MT), lower trapezius (LT) and serratus anterior (SA) muscles 
was measured with electromyography during an arm raise test. The in-
fluence of the nutritional status on the onset latency of each muscle was 
analyzed through a multiple linear regression model adjusted for the vari-
ables: skinfolds (AXS, PES, SBS), body fat percentage, and fatigue. An al-
pha level < 0.05 was considered in all tests.
Results: There were not significant differences in BMI between groups 
(p > 0.05). The multiple linear regression model showed that UT onset 
latency was not influenced by skinfolds, percentage of body fat, and fa-
tigue (P > 0.05). In the MT, LT and SA muscles, the presence of fatigue 
factor was associated with a greater muscle onset latency (Table 1), and 
the model was not influenced by skinfold (PAX, PPE, and PSB), except 
for SA which was influenced by the simultaneous presence of PSB and 
muscle fatigue. 
Tab. 1. Multiple linear regression model of the onset latency of each sca-
pular muscle, adjusted to the variables: skinfolds, percentage of body fat 
(%BF), and fatigue. * significant difference (P < 0.05). MT, middle trapezius, 
LT, lower trapezius; SA, serratus anterior; AXS, axillar skinfold; PES, pectoral 
skinfold; SBS, subscapular skinfold.
Dependent Variable R2 β P
MT onset latency (ms)
AXS 0.008 -1.2 0.683
%BF 0.031 2.6 0.717
Fatigue 0.561 120.2 0.001*
PES 0.033 9.5 0.398
%BF 0.033 -8.4 0.703
Fatigue 0.605 127.0 0.001*
SBS 0.115 2.9 0.105
%BF 0.122 -1.2 0.255
Fatigue 0.571 115.1 0.001*
LT onset latency (ms)
AXS 0.025 1.4 0.460
%BF 0.031 0.0 0.720
Fatigue 0.442 103.5 0.008*
PES 0.036 8.9 0.378
%BF 0.036 -7.3 0.683
Fatigue 0.480 109.6 0.004*
SBS 0.013 -4.7 0.601
%BF 0.029 5.6 0.735
Fatigue 0.473 111.9 0.004*
SA onset latency (ms)
AXS 0.033 1.9 0.398
%BF 0.033 -1.2 0.704
Fatigue 0.307 55.1 0.025*
PES 0.005 -0.3 0.732
%BF 0.034 1.3 0.697
Fatigue 0.293 54.5 0.034*
SBS 0.137 3.8 0.045*
%BF 0.156 -2.2 0.169
Fatigue 0.347 47.8 0.033*
Conclusion: Muscle fatigue influences the onset latency of the MT, LT 
and SA muscles. In SA, the presence of subcutaneous adipose tissue in the 
subscapular region and the performance of fatiguing tasks influence the 
onset latency. It is suggested to consider these results for the electromyo-
graphic record of the SA muscle.
T1P59
The role of ghrelin on adipocyte differentiation in morbidly 
obese patients
Mocanu, V.; Hristov, I.; Silivestru-Cretu, I.; Armasu, I.; Zugun-Eloae, F.; 
Labusca, L.; Timofte, D.V.
Morpho-functional Sciences, Grigore T. Popa University of Medicine and 
Pharmacy, Iasi/Romania
Introduction: In obese patients, the subcutaneous adipose derived stem 
cells (ASCs) is chracterized by loss of stemcellness being already commit-
ted to adipocyte differentiation and showing an upregulated inflammato-
ry gene expression. The role of ghrelin on proliferation and differentiation 
of subcutaneous ASCs is controversial. We aimed to assess the role of ag-
onist ghrelin receptor, hexareline, on adipogenesis in normal weight and 
morbid obese patients. 
Methods: The adipose tissue was obtained from normal weight subjects 
undergoing unrelated surgical procedures (N = 4) and from morbidly 
obese patients (N = 6) who underwent laparoscopic sleeve gastrectomy 
(LSG). The subcutaneous preadipocyte were isolated and cultured with a 
adipogenic differentiation cocktail and ghrelin at the final concentrations 
of 0.1 or 1 nmol/L. Qualitative and quantitative evaluation of differentia-
tion were performed using Oil-Red O staining and RT-PCR mesurement 
